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Referat: 
Hormonelle Dysregulationen werden bei Dialysepatienten häufig beobachtet. Die vor-
liegende Arbeit untersuchte die thyreotrope und gonadotrope Achse bei 170 dialyse-
pflichtigen Patienten zwei verschiedener Dialysestandorte. Hierbei wurde der 
Einfluss des Prolaktins, aber auch anderer Faktoren der Dialysetherapie sowie der 
Einfluss des Jods auf die thyreotrope und gonadotrope Achse untersucht. Hierzu 
erfolgte neben der Labordiagnostik eine Ultraschalluntersuchung der Schilddrüse zur 
Detektion morphologischer Veränderungen. Bei 70 % der untersuchten Patienten 
fanden sich noduläre Veränderungen im Schilddrüsenparenchym, bei 33 % eine 
Organvergrößerung. Eine Prolaktinerhöhung hatten 57 % der Patienten, wobei sich 
eine Korrelation zwischen Prolaktin und TSH, jedoch keine Korrelation zwischen 
Prolaktin und fT3 oder fT4 sowie der Prävalenz von nodulären Organveränderungen 
nachweisen ließ. Die Wahl des Dialysefilters beeinflusste den Prolaktin-, TSH- und 
Albuminspiegel. Bei Patienten mit High-Flux-Dialysefiltern wurden signifikant höhere 
Prolaktinwerte gemessen. Männliche Patienten mit erhöhtem Serumprolaktin hatten 
signifikant geringere Testosteron-Spiegel (p = 0,007). Dialysepflichtige Frauen mit 
erhöhtem Prolaktin zeigten hingegen altersadjustiert erhöhte Serumspiegel für 
Testosteron, Östradiol, Androstendion und 17-Hydroxy-Progesteron. Dabei fand sich 
bei beiden Geschlechtern keine Korrelation zwischen Gonadotropinen und 
Prolaktinspiegel. Weiterhin zeigten sich regionale Unterschiede der Serum-
Jodspiegel ohne Korrelation zu Schilddrüsenvolumen und Schilddrüsenkonten. 
Mit der vorliegenden Arbeit ist es gelungen, den thyreotropen und gonadotropen 
Hormonstatus dialysepflichtiger Männer und Frauen intensiv und geordnet 
darzustellen. Es wurden beeinflussende Faktoren herausgearbeitet sowie 
Vorschläge für nachfolgende Studien erbracht. 
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1 Einleitung 
Hormonelle Dysregulationen werden bei der Niereninsuffizienz, insbesondere bei 
chronischen Dialysepatienten, häufig beobachtet. Die Patienten werden immer älter 
und haben aufgrund des chronischen Nierenversagens mannigfaltige Neben-
wirkungen. Diese können sich präsentieren als renale Anämie infolge der 
eingeschränkten Erythropoetinsynthese (Horwich, Fonarow et al. 2002, Spinowitz 
2008), renale Osteopathie bei gestörtem Kalzium-Phosphat-Stoffwechsel (Moldovan, 
Rusu et al. 2017) oder als Polyneuropathie infolge der chronischen Urämie (Krishnan 
and Kiernan 2007, Lacerda, Krummel et al. 2010, Said 2013, Baumgaertel, Kraemer 
et al. 2014). Weiterhin werden Veränderungen im Serum-Prolaktinspiegel 
beschrieben sowie eine erhöhte Prävalenz pathologischer Veränderungen der 
thyreotropen und gonadotropen Achse. Durch die Urämie und eine bestehende 
Azidose kann es zu Veränderungen der freien Serumkonzentration von 
plasmaeiweisgebundenen Hormonen kommen. Weitere Gründe der hormonellen 
Dysbalance sind Störungen der renalen Elimination sowie des tubulären 
Metabolismus und eine veränderte Eliminationsrate infolge der Nierenersatztherapie. 
In den hier durchgeführten Untersuchungen werden die Veränderungen der 
thyreotropen und gonadotropen Achse sowie des Prolaktins dialysepflichtiger 
Patienten beschrieben. 
 
1.1 Prolaktin 
Das Prolaktin ist ein Hormon, welches in den laktotropen Zellen der Adeno-
hypophyse gebildet wird. In Abhängigkeit vom Molekulargewicht unterscheidet man 3 
Variationen. Die physiologisch vorkommende und hormonaktive Form des Prolaktins 
hat ein Molekulargewicht von 23 kDa. Es ist für das Wachstum der Brustdrüsen 
verantwortlich und fördert während der Schwangerschaft die Laktation. 
Bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz wurden erhöhte Prolaktinspiegel 
beschrieben. Die Prävalenz der Hyperprolaktinämie bei Patienten mit terminaler 
Niereninsuffizienz wird mit 30 - 65 % angegeben (Cowden, Ratcliffe et al. 1978, Hou, 
Grossman et al. 1985, Yavuz, Topcu et al. 2005). Als Ursache werden in der Literatur 
eine verminderte renale Elimination (Yavuz, Topcu et al. 2005), eine erhöhte 
Halbwertszeit und vermehrte Sekretion des Prolaktins sowie eine verminderte 
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dopaminerge Aktivität (Veldhuis, Iranmanesh et al. 1994) beschrieben. Weiterhin 
wird eine autonome Sekretion diskutiert (Finkelstein, Shirani et al. 2007). Niemczyk 
et al. untersuchten die Ausschüttung von Prolaktin bei Dialysepatienten und konnten 
Veränderungen der circadianen Rhythmik im Vergleich zu Nierengesunden 
feststellen (Niemczyk, Matuszkiewicz-Rowinska et al. 2006).  
Die pulsatile Freisetzung von Prolaktin unterliegt einem komplexen Regelkreislauf. 
Dabei wirken vor allem Dopamin und Gamma-Aminobuttersäure (GABA) hemmend 
auf die Ausschüttung von Prolaktin. Angeregt wird die Freisetzung durch das 
Thyreotropin-Releasing-Hormon (TRH) sowie Serotonin, jedoch auch durch 
Östrogene (Watters, Chun et al. 2000, Mallmann, Paixao et al. 2014). 
Es existieren zwei weitere Variationen des Prolaktin, welche sich hinsichtlich ihres 
Molekulargewichtes unterscheiden. Das Makroprolaktin mit 50 kDa und das big-big-
Prolaktin mit 150 bis 170 kDa. Diese beiden entstehen durch die Komplexbildung mit 
IgG-Antikörpern, weisen jedoch nach heutigem Kenntnisstand keine hormonelle 
Potenz auf (Sadideen and Swaminathan 2006). Eine erhöhte Inzidenz bei 
chronischer Niereninsuffizienz ist nicht bekannt (Yavuz, Topcu et al. 2005). 
 
1.1.1 Hypoprolaktinämie 
Eine isolierte Hypoprolaktinämie wird im klinischen Alltag nur selten beobachtet. Die 
häufigste Ursache für einen verminderten Prolaktinspiegel ist die Adenohypophysen-
insuffizienz. Dabei kommt es zum Ausfall meist mehrerer Hormone der Adeno-
hypophyse mit entsprechend klinischem Bild der jeweils ausgefallenen Hormone. 
Des Weiteren gibt es eine Vielzahl an Medikamenten, welche einen verminderten 
Prolaktinspiegel zur Folge haben (siehe Anhang E Prolaktinbeeinflussende 
Medikamente). 
 
1.1.2 Hyperprolaktinämie 
Für die Erhöhung des Prolaktinspiegels im Blut sind zahlreiche Ursachen zu nennen. 
Dabei finden sich als Referenzwerte in der Literatur sehr unterschiedliche Angaben, 
wobei sich diese je nach Geschlecht, Alter sowie dem Stadium des Menstruations-
zyklus unterscheiden. Für Männer mit einem Alter > 18 Jahre wird der Referenz-
bereich des Prolaktin von 85,6 - 324 mlU/l angegeben. Die Normwert-Obergrenze 
postmenopausaler Frauen differiert zwischen 192 mlU/l (Institut für Medizinische 
Diagnostik Berlin) bis hin zu 424 mlU/l (Bioscientia Jena).  
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Physiologisch kommt es zu einer Förderung der Prolaktinsekretion während der 
Schwangerschaft (Tyson, Hwang et al. 1972). Aufgrund der zunehmenden 
Östrogenbildung in dieser Phase steigt der Prolaktinwert auf das 15- bis 20-fache der 
Norm an.  
In der untersuchten Patientenpopulation wurden Schwangerschaften und Stillzeiten 
anamnestisch ausgeschlossen. 
In akuten Stresssituationen neigt der Körper dazu, das Hormon Serotonin auszu-
schütten, welches wiederum die Freisetzung von Prolaktin fördert. Diese konnten bei 
den untersuchten Patienten nicht ausgeschlossen werden, da der Serotonin-Spiegel 
nicht bestimmt wurde. Es wurde jedoch versucht, die durchgeführten Unter-
suchungen in einem für den Patienten ruhigen, bekannten Rahmen zu gestalten, um 
das Stresslevel möglichst gering zu halten. 
Bei massiv erhöhten Prolaktinwerten kann einen Tumor im Bereich der Hypophyse 
verantwortlich sein. Das Prolaktinom, welches ein endokrin-aktiver Tumor ist, zeigt 
mit 40 - 45 % die häufigste Prävalenz der Hypophysenadenome (Malik, Hussain et 
al. 2014). Bei keinem der Patienten war zum Zeitpunkt der Untersuchung ein 
prolaktinproduzierender Tumor bekannt. 
TRH bewirkt eine Ausschüttung von Prolaktin, sodass bei Patienten mit einer 
Hypothyreose erhöhte Prolaktinspiegel möglich sind (Sharma, Sharma et al. 2016). 
Weiterhin haben bestimmte Medikamente, darunter Psychopharmaka, Kalzium- und 
Dopamin-Antagonisten, positiven Einfluss auf den Prolaktinspiegel im Blut (siehe 
Anhang E Prolaktinbeeinflussende Medikamente). 
Bei Patienten mit dialysepflichtiger Niereninsuffizienz lassen sich häufig erhöhte 
Prolaktinspiegel messen (Gomez, de la Cueva et al. 1980, Sievertsen, Lim et al. 
1980, Palmer 1999). Des Weiteren zeigen dialysepflichtige Patienten mit erhöhtem 
Prolaktin eine erhöhte endotheliale Dysfunktion sowie eine erhöhe kardiovaskuläre 
Mortalität (Carrero, Kyriazis et al. 2012). 
Einleitung 
 
 4 
 
Abbildung 1: Ursachen der Prolaktinerhöhung. 
 
1.2 Die gonadotrope Achse bei Dialysepatienten 
 
 
Abbildung 2: Darstellung des gonadotropen Regelkreislaufs bei männlichen und weiblichen 
Dialysepatienten.                 
1: Verminderte Elimination von Prolaktin bei Dialysepatienten (Foulks and Cushner 1986).  
2: Erhöhte Prävalenz an Hypothyreosen bei Dialysepatienten (Kang, Nam et al. 2008).  
3: Erhöhtes TRH infolge einer Hypothyreose als Sekretionsreiz für Prolaktin (Honbo, van 
Herle et al. 1978).  
4: Östradiol als Sekretionsreiz für Prolaktin (Frantz 1978). 
 
Die Steuerung der gonadotropen Achse unterliegt einem komplexen Mechanismus 
und wird von einer Reihe in Interaktion tretender Regelkreisläufe gesteuert. Am 
Anfang dieser Interaktionskette steht die pulsatile Freisetzung von Gonadotropin-
Releasing-Hormon (GnRH) aus dem Hypothalamus. Das GnRH hat eine 
stimulierende Wirkung auf die Hypophyse und fördert die Sekretion von 
Follikelstimulierendem Hormon (FSH) und Luteinisierendem Hormon (LH). Diese 
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wirken vorwiegend auf die Gonaden und haben bei Männern und Frauen 
unterschiedliche Funktionen. Durch mehrere Feedback-Mechanismen wird beim 
Nierengesunden eine Entgleisung dieser Regelkreisläufe verhindert. 
Die Elimination der gonadotropen Hormone erfolgt vorwiegend renal, sodass es bei 
einer Niereninsuffizienz zu Veränderungen der Hormonspiegel kommt. Eine 
Elimination über die Dialysetherapie ist abhängig vom eingesetzten Dialysefilter mit 
den entsprechenden Filtrationseigenschaften. Weiterhin ist eine Störung der 
pulsatilen Ausschüttung von GnRH und Prolaktin durch eine vorhandene 
Niereninsuffizienz möglich (Niemczyk, Matuszkiewicz-Rowinska et al. 2006). 
Bei mehr als 50 % der dialysepflichtigen Männer wird eine erektile Dysfunktion, 
verminderte Libido und ein Rückgang der sexuellen Aktivität beschrieben (Palmer 
2003). Frauen mit schwerer Nierenfunktionseinschränkung und Nierenersatztherapie 
zeigen häufig Störungen im Menstruationszyklus und eine verminderte Fertilität 
(Zingraff, Jungers et al. 1982). Weiterhin wird eine reduzierte Libido und die 
verminderte Fähigkeit zum Erreichen des Orgasmus beschrieben (Finkelstein, 
Shirani et al. 2007). Neben der Dialysetherapie sind arterielle Hypertonie, Diabetes 
mellitus, Polyneuropathie, psychosomatische Vorerkrankungen oder ein 
fortgeschrittenes Alter mögliche Ursachen für die Störung der gonadotropen Achse. 
 
1.3 Hypogonadotroper Hypogonadismus durch Hyperprolaktinämie 
Ein hypogonadotroper Hypogonadismus kann durch einen erhöhten Prolaktinspiegel 
ausgelöst werden. Durch eine negative Rückkopplung bewirkt die Hyper-
prolaktinämie eine verminderte Ausschüttung von hypothalamischem GnRH und 
konsekutiv eine verminderte Sekretion von LH und FSH. Bei Frauen wird zusätzlich 
die Follikulogenese in den Ovarien durch eine Blockade der Aromatase-
Granulosazellen gehemmt, welches zu einer Anovulation mit einem Hypo-
östrogenismus führt. Häufige Symptome des Östrogenmangels sind Hitzewallungen, 
Schlafstörungen, Depressionen sowie Störungen des Herz-Kreislauf-Systems 
(Weisinger and Bellorin-Font 2004). Weiterhin wird durch eine Hemmung der LH-
Sekretion eine verkürzte, inadäquate Lutealphase bewirkt. 
Bei Männern entsteht ein hypogonadotroper Hypogonadismus durch die Hemmung 
der LH-Sekretion mit einer verminderten Testosteronproduktion. Mögliche Folgen 
sind Gynäkomastie, reduzierte Fertilität und Libido sowie eine erektile Dysfunktion 
(Palmer 1999, Cerqueira, Moraes et al. 2002). Durch die fehlende Wirkung von 
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Testosteron auf die Muskelproteinsynthese kommt es zu einer verminderten 
muskulären Kraft (Palmer 2004). Da Testosteron eine stimulierende Wirkung auf die 
Erythropoetinsynthese der Nieren hat, findet man bei Patienten mit Testosteron-
mangel häufig eine normozytäre, normochrome Anämie (Spinowitz 2008). Weiterhin 
wird eine erhöhte Prävalenz an Depressionen (Carrero, Barany et al. 2011) sowie 
eine erhöhte Sterblichkeit (Carrero, Qureshi et al. 2009) bei Testosteronmangel 
beschrieben. 
Für beide Geschlechter ist die Osteoporose eine bedeutende Komplikation (Seeman 
2004). 
 
Abbildung 3: Auswirkungen der Prolaktinerhöhung. 
 
Interessanterweise sind viele dieser Veränderungen nach erfolgreicher 
Nierentransplantation reversibel, wie die Hyperprolaktinämie (Bry-Gauillard, Touraine 
et al. 1999) oder die Veränderungen der gonadotrope Achse (Ghahramani, Behzadi 
et al. 1999, Ghahramani, Habili et al. 1999, Tauchmanova, Carrano et al. 2004). 
Aktuelle Studien zeigen, dass auch nächtliche Langzeit-Dialyse-Behandlungen den 
Prolaktinspiegel wieder senken und sogar gestörte Menstruationszyklen junger 
Frauen wiederhergestellt werden können (van Eps, Hawley et al. 2012, Lin, Liu et al. 
2016). 
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1.4 Die thyreotrope Achse bei Dialysepatienten 
 
 
Abbildung 4: Darstellung des thyreotropen Regelkreislaufs bei Dialysepatienten.        
1: Verminderte Elimination von Prolaktin bei Dialysepatienten (Foulks and Cushner 1986).  
2: Verminderte TSH-Response auf TRH bei Dialysepatienten (Lim, Fang et al. 1977, 
Wiederkehr, Kalogiros et al. 2004).  
3: Hemmung der 5’ Deiodinase durch Cytokine und Entzündungsmediatoren (van der Poll, 
Romijn et al. 1990, Stouthard, van der Poll et al. 1994, Boelen, Kwakkel et al. 2011).  
4: Erhöhte kardiovaskuläre (CV) Mortalität und Osteoporose bei Hyperthyreose (Bassett, 
O'Shea et al. 2007).  
5: Erhöhte kardiovaskuläre Mortalität, Herzinsuffizienz und Fettstoffwechselstörung bei 
Hypothyreose (Tzotzas, Krassas et al. 2000, Zoccali, Benedetto et al. 2006, Zoccali, 
Mallamaci et al. 2006, Iglesias and Diez 2009, Sharma, Sharma et al. 2011, Meuwese, 
Dekker et al. 2012). 
 
Bei mehr als 20 % der Dialysepatienten findet man eine Hypothyreose (Kang, Nam 
et al. 2008), bedingt durch Störungen der hypophysären Achse, insbesondere durch 
verminderte TSH-Response, erhöhte Plasmaspiegel von Tumornekrosefaktor (TNF)-
alpha und Interleukin (IL)1 in der Urämie, als auch durch niedrigere Bindungsproteine 
(van der Poll, Romijn et al. 1990, Stouthard, van der Poll et al. 1994, Boelen, 
Kwakkel et al. 2011). Als weitere Ursache des verminderten freien Triiodthyronin 
(fT3) wird neben den Entzündungsmediatoren die metabolische Azidose gesehen, 
die eine Hemmung der 5‘ Deiodinase bewirkt (Wiederkehr, Kalogiros et al. 2004). 
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Hierdurch kommt es zu einer verminderten Konversion von freiem Thyroxin (fT4) zu 
fT3.  
Weiterhin verstärkt der alimentäre Jodmangel die Hypothyreose. Über den 
Jodhaushalt dialysepflichtiger Patienten gibt es zur Zeit noch keine detaillierten 
Daten (Tonelli, Wiebe et al. 2009), es wurden jedoch erhöhte Serumjodspiegel 
beschrieben (Kutlay, Atli et al. 2005). 
Folgen der Hypothyreose sind Herzinsuffizienz und eine Verschlechterung der 
Stoffwechsellage, insbesondere eine Hyperlipoproteinämie (Tzotzas, Krassas et al. 
2000, Sharma, Sharma et al. 2011), weiterhin morphologische Schilddrüsen-
veränderungen wie Volumenzunahme oder die vermehrten Entstehung von 
nodulären Schilddrüsenveränderungen. Aus epidemiologischen Untersuchungen ist 
bekannt, dass niedrige fT3- und fT4-Spiegel mit einer geringeren Überlebenszeit 
assoziiert sind (Zoccali, Mallamaci et al. 2006, Iglesias and Diez 2009, Meuwese, 
Dekker et al. 2012). 
 
1.5 Korrelation von Schilddrüse und Niere 
Schilddrüsenhormone spielen eine wichtige Rolle bei der Entwicklung und dem 
Wachstum der Niere. Außerdem beeinflussen sie die glomeruläre Filtrationsrate, die 
Ausschüttung von Renin als auch die Homöostase (Vargas, Moreno et al. 2006). Auf 
der anderen Seite spielt die Niere eine entscheidende Rolle bei der Elimination der 
peripheren Schilddrüsenhormone (Iglesias and Diez 2009). 
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Abbildung 5: Effekte der Schilddrüsenhormone auf die Niere. 
 
Statistisch gesehen kann man bei 30 - 35 % der deutschen Bevölkerung eine 
pathologische Schilddrüsenveränderung im Sinne einer Organ-
vergrößerung/verkleinerung bzw. nodulärer Parenchymveränderungen nachweisen. 
Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz zeigen gehäuft morphologische 
Veränderungen der Schilddrüse. So wird bei urämischen Patienten eine erhöhte 
Prävalenz an Schilddrüsenvergrößerungen beschrieben (Ramirez, Jubiz et al. 1973, 
Hegedus, Andersen et al. 1985). Diskutiert wird ein Zusammenhang zwischen der 
veränderten Jodclearance dialysepflichtiger Patienten und dem Auftreten von 
Schilddrüsenvergrößerungen (Lebkowska, Malyszko et al. 2003). Andere Autoren 
beschreiben eine sekundäre Schilddrüsenvergrößerung infolge erhöhter TSH-
Spiegel bei dialysepflichtigen Patienten (Jusufovic and Hodzic 2011). Ebenso zeigten 
mehrere Arbeiten eine erhöhte Prävalenz nodulärer Schilddrüsenveränderungen 
dialysepflichtiger Patienten (Miki, Oshimo et al. 1992, Sanai, Okamura et al. 2010). 
 
1.6 Elimination von Hormonen - Dialysefilter und Filtrationseigenschaften 
Heute ist es möglich, verschiedene Dialysefilter mit spezifischen Eigenschaften für 
die Behandlung zu nutzen. Der Ultrafiltrationskoeffizient (KUF) ist ein Maß für die 
Flüssigkeit (in ml), welche bei einem Transmembrandruck von 1 mmHg pro Stunde 
entzogen wird. Mit dem Cut-off wird das Molekulargewicht bezeichnet, bei der noch 
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10 % einer Substanz die Membran passieren. Der Siebkoeffizient S gibt die Menge 
eines gelösten Stoffes an, der mit dem Lösungsmittel durch die Membran filtriert wird. 
So genannte Low-Flux-Dialysefilter (LFD) besitzen einen Ultrafiltrationskoeffizienten 
von 2 - 12 ml/h/mmHg und einen Cut-off von 5 kDa. Mittelmoleküle, welche mit 
einem Molekulargewicht von 15 - 60 kDa angegeben werden, haben bei diesen 
Filtern einen Siebkoeffizienten von S = 0. 
High-Flux-Dialysefilter (HFD) weisen einen KUF von > 12 ml/h/mmHg auf, der Cut-off 
liegt bei 50 kDa. Der Siebkoeffizient für Mittelmoleküle beträgt S > 0,5. Zu den mittel-
molekularen Substanzen gehören zum Beispiel das Beta-2-Mikroglobulin, aber auch 
verschiedene Lipoproteine und inflammatorische Zytokine.  
Aufgrund der zunehmenden Porengröße der Filter, um den Mittelmolekülbereich zu 
erfassen, werden heute Moleküle von 1 kDa bis hin zu 50 kDa aus dem Blut des 
Patienten entfernt. Prolaktin, Renin, Adrenocortikotropes Hormon (ACTH), 
Gonadotropine und TSH sind Hormone, die durch diese neuen High-Flux-
Dialysefilter in Abhängigkeit von der Eiweißbindung entfernt werden. Da die vormalig 
häufig verwendeten Low-Flux-Dialysefilter nur einen Cut-off von 5 kDa haben, 
wurden erhöhte Spiegel dieser Hormone gemessen (Vaziri, Skowsky et al. 1980, 
Foulks and Cushner 1986, Letizia, Mazzaferro et al. 1995, Letizia, Mazzaferro et al. 
1996).  
 
Tabelle 1: Übersicht über Hormone und ihr Molekulargewicht. 
Hormon Molekulargewicht     Elimination 
    LFD HFD 
Prolaktin 23 kDa nein ja 
TSH 28 kDa nein ja 
ACTH 4,5 kDa ja ja 
FSH 32,6 kDa nein ja 
LH 27 kDa nein ja 
Testosteron 0,3 kDa ja ja 
Östradiol  0,27 kDa ja ja 
Renin 37 kDa nein ja 
Aldosteron 0,36 kDa ja ja 
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1.7 Regionale Unterschiede der Jodverteilung 
Jod ist ein essentielles Spurenelement, welches eine entscheidende Rolle in der 
Physiologie der Schilddrüse spielt. Zum einen ist es ein Bestandteil der 
Schilddrüsenhormone Trijodthyronin und Thyroxin, zum Anderen an der Regulation 
der Schilddrüsenfunktion beteiligt. Der tägliche Jodbedarf beträgt 180 - 200 µg. Die 
Jodaufnahme erfolgt über die Nahrung, wobei es enteral als anorganisches Jodid 
resorbiert wird. Abhängig vom Funktionszustand der Schilddrüse gelangt das 
aufgenommene Jodid über einen aktiven Transport in die Thyreozyten. Hier erfolgt in 
mehreren Schritten die Synthese von Trijodthyronin und Thyroxin. 
Die Jodausscheidung erfolgt vorwiegend renal (Cavalieri 1997). Untersuchungen der 
Jodausscheidung der deutschen Bevölkerung stufte den Jodmangel nach 
Klassifikation der Weltgesundheitsorganisation vorwiegend als moderat, in Mittel- 
und Hochgebirgen als schwer ein (Meng and Scriba 2002). 
In der vorliegenden Arbeit werden Patienten zwei verschiedener Dialysestandorte 
untersucht. Es ist anzunehmen, dass sich die Jodverteilung beider Regionen 
unterscheidet, da sich Quedlinburg im Gegensatz zum Standort Leipzig in einer 
Mittelgebirgsregion befindet.  
 
 
2 Fragestellung 
Die hormonellen Veränderungen bei Dialysepatienten sind unter Low-Flux-
Dialysefiltern beschrieben worden, jedoch existieren nach der Einführung von High-
Flux-Dialysefiltern nur wenige Daten. In dieser Arbeit werden die thyreotrope und 
gonadotrope Achse dialysepflichtiger Patienten auf pathologische Veränderungen 
untersucht. Hierbei gilt es heraus zu finden, welchen Einfluss das Prolaktin, aber 
auch andere Faktoren der Dialysetherapie auf beide Hormonachsen haben. 
Um morphologische Veränderungen der Schilddrüse zu detektieren, werden die 
Schilddrüsen aller Patienten sonographisch untersucht und pathologische 
Auffälligkeiten (Organvolumen, noduläre Veränderungen) registriert. Die 
sonographischen Befunde werden mit den Laborergebnissen sowie verschiedenen 
Faktoren der Dialysetherapie (Behandlungsart, Dialysefilter, Therapiezeit, 
Behandlungszeit pro Dialysesitzung) auf Korrelation geprüft.  
Da es sich bei der Arbeit um eine bizentrische Studie handelt, sollen auch regionale 
Unterschiede bei der Auswertung der erhobenen Daten berücksichtigt werden, wobei 
insbesondere auf die regionale Jodverteilung eingegangen werden soll. 
Ziel dieser Arbeit ist die detaillierte Darstellung der thyreotropen und gonadotropen 
Achse sowie die Untersuchung des Prolaktin bei dialysepflichtigen Patienten, um 
beeinflussende Faktoren zu detektieren. Damit soll die Möglichkeit bestehen, dass 
Verfahren der Nierenersatztherapie zu optimieren und so die Entstehungshäufigkeit 
von Schilddrüsenerkrankungen und die Prävalenz von Veränderungen der 
gonadotropen Ache zu minimieren, was die Lebensqualität der Patienten deutlich 
verbessern kann.  
 
 
 
 
 
3 Patienten und Methoden 
Bei der vorliegenden Arbeit war es notwendig, Untersuchungen am Patienten 
(Ultraschalluntersuchung, Blutentnahme) durchzuführen. Daher wurde vor dem 
Beginn der Datensammlung ein Antrag an die Ethikkommission des Universitäts-
klinikum Leipzig gestellt, in dem das Anliegen und Vorgehen zu dieser Arbeit 
beschrieben und genehmigt wurde (Antragsnummer: 132-12-16042012). 
Für die vorliegende Studie standen zwei Patientenkollektive zur Verfügung: die 
Patienten des Kuratorium für Dialyse und Nierentransplantation (KfH) am 
Universitätsklinikum Leipzig sowie die Patienten der Dialysepraxis Harz in 
Quedlinburg. 
 
 
Abbildung 6: Die Studienpopulation im Überblick. 
 
3.1 Patientenaufklärung 
Nach einer persönlichen Vorstellung wurde jedem Patienten das Anliegen und Zweck 
der Studie erklärt. Zum näheren Verständnis wurde eine Patienteninformation 
erarbeitet, in der die wichtigsten Punkte für den Patienten (Ansprechpartner, 
Versicherungsschutz, Schweigepflicht) noch einmal zusammengefasst wurden. Mit 
der Unterschrift der Einwilligungserklärung bestätigten die Patienten die Teilnahme 
an der vorliegenden Studie, wobei es ihnen jederzeit möglich war, diese ohne 
Angaben von Gründen zu widerrufen. 
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3.2 Sonographie der Schilddrüse 
Die sonographische Untersuchung der Schilddrüse ermöglicht eine Größen-
bestimmung und das Erkennen von strukturellen Veränderungen des Organs. 
Am Standort Leipzig wurde das Ultraschallgerät Sonoline G 50 der Firma Siemens 
genutzt. Dieses Gerät ist mit zwei Schallköpfen ausgestattet (75L70, C5-2). 
In der Dialyse Harz wurde die Sonographie mit dem Ultraschallgerät Xario 200 der 
Firma Toshiba durchgeführt, wobei drei Schallköpfe zur Verfügung standen (6C1, 
11L4, 5S2). 
Die Wahl des Schallkopfes wurde individuell der Größe und dem Ausmaß der zu 
untersuchenden Schilddrüse angepasst. Primär wurde der lineare Schallkopf 
verwendet, da er durch seine hohe Auflösung bei nur geringer Eindringtiefe die beste 
Untersuchungsqualität gewährleistete. 
Vor der Untersuchung wurde mit jedem Patienten ein Termin vereinbart, welcher im 
Regelfall direkt vor oder nach der regulären Dialysebehandlung stattfand. So 
entstanden dem Patienten keine zusätzlichen Anfahrtskosten und nur ein minimaler 
zeitlicher Mehraufwand.  
Beide Standorte verfügen über einen Ultraschallraum, der für den Zeitraum der 
Datenerhebung zur Verfügung gestellt wurde. 
Für die sonographische Untersuchung legte sich der Patient in Rückenlage auf eine 
flache Untersuchungsliege. Um optimalen Untersuchungsbedingungen zu schaffen, 
wurde eine Nackenrolle verwendet, um eine leichte, jedoch nicht maximale Extension 
der Halswirbelsäule zu erzielen. 
 
3.2.1 Volumenbestimmung 
Für die Volumenbestimmung der Schilddrüse wurden nacheinander Länge, Breite 
und Dicke erst des linken, dann des rechten Schilddrüsenlappens bestimmt, wobei 
immer die maximalen Quer- bzw. Längsausdehnungen erfasst wurden. Hierzu wurde 
der Schallkopf ohne Druck aufgesetzt und die Schilddrüse in horizontaler Ebene und 
Längsachse untersucht. Anschließend wurden die Lappenvolumina mithilfe der 
Ellipsoidformel (Länge x Breite x Dicke x 0,5) berechnet. Durch die Addition der 
beiden Lappenvolumina wurde das Schilddrüsenvolumen bestimmt. Der Isthmus 
blieb dabei unberücksichtigt.  
Zur Interpretation der gewonnenen Parameter wurden die in der Literatur 
angegebenen geschlechtsspezifischen Referenzwerte (♂ 25 ml, ♀ 20 ml) 
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angewendet. Um eine hohe Vergleichbarkeit zu schaffen, wurden die Bedingungen 
zu jeder Untersuchung möglichst gleich geschaffen und der Ablauf der Untersuchung 
nicht geändert. 
 
3.2.2 Erfassung der strukturellen Veränderungen 
Nach der Volumenbestimmung der Schilddrüse wurde jeder Schilddrüsenlappen auf 
fokale Läsionen (Zysten, Knoten, Verkalkungen) untersucht. Dabei wurden folgende 
Eigenschaften der Läsionen erfasst: 
- Art der Läsion 
- einseitig oder beidseitiges Vorkommen 
- Anzahl und Größe der Läsionen 
- Lokalisation im betroffenen Lappen 
- Echogenität der Läsion 
- glatte oder diffuse Abgrenzung 
 
Um eine strukturierte Dokumentation zu ermöglichen, wurde nach jeder Unter-
suchung ein Untersuchungsprotokoll ausgefüllt, in welchem die erhobenen Daten 
und Messwerte eingetragen wurden. 
Bei der statistischen Auswertung der strukturellen Schilddrüsenveränderungen wurde 
sich letztlich nur auf das Vorhanden- oder Nichtvorhandensein von Schilddrüsen-
knoten beschränkt, welche definiert wurden als noduläre Veränderungen mit einem 
Mindestdurchmesser von > 0,5 cm. 
 
3.3 Laboruntersuchungen 
Die Abnahme einer Anzahl ausgewählter Blutparameter war neben der sono-
graphischen Schilddrüsenuntersuchung ein zentraler Aspekt der Datensammlung. 
An beiden Standorten wurde zu Quartalsbeginn eine umfangreiche Labordiagnostik 
durchgeführt. Um dem Patienten zusätzliche Blutentnahmen zu ersparen, wurde die 
Abnahme der für diese Studie benötigten Blut- und Hormonwerte mit der routine-
mäßigen Quartalsblutentnahme kombiniert. 
Eine Auflistung der abgenommenen Blutparameter mit denen vom Labor 
ausgegebenen Referenzbereichen befindet sich im Anhang (siehe C 
Referenzbereiche der Laborwerte).  
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Die Laborbestimmungen aus dem Dialysezentrum Harz wurden im Labor 
„Bioscientia“ am Standort Jena vorgenommen. Das Uniklinikum Leipzig steht mit 
dem Labor „Dr. Reising-Ackermann und Kollegen“ in Leipzig in Kooperation, welches 
die benötigten Laboruntersuchungen durchgeführt hat.  
Beide Labore nehmen regelmäßig an Ringversuchen teil, welche eine hohe und ver-
gleichbare Qualität der Laborwertbestimmungen sicherstellt. Der quadratische Mittel-
wert der Messabweichung (QMdM) ist ein Maß für die Streuung der Messwerte um 
den wahren Wert der Messgröße. Dieser wird dem Labor vorgegeben und muss bei 
internen Qualitätskontrollen eingehalten werden. Des Weiteren gibt es für einige 
Untersuchungen den Δmax-Wert. Hierbei handelt es sich um laboratoriumsinterne 
Fehlergrenzen für die Kontrollprobeneinzelmessung von Messgrößen, die nicht durch 
einen QMdM vorgegeben sind. Eine Auflistung der QMdM- bzw. Δmax-Werte für den 
Zeitraum der von uns durchgeführten Laborwertbestimmungen ist dem Anhang 
beigefügt (siehe D QMDM- und Δmax-Werte der Labore).  
Durch die Auswertung der Laborwerte zweier unterschiedlicher Labore kann es zu 
minimalen Abweichungen kommen. Die Vergleichbarkeit sollte durch die nach-
gewiesenen Qualitätskontrollen beider Labore trotz alledem gegeben sein.  
Der Jod-Spiegel wurde bei den Patienten im Serum bestimmt, da die sonst übliche 
Messung der Jod-Ausscheidung im Urin aufgrund der terminalen Niereninsuffizienz 
und konsekutiver Oligurie/Anurie nicht möglich war. Da es sich bei der 
Jodbestimmung im Serum um eine Spezialuntersuchung handelt, wurden die 
Bestimmungen in einem jeweiligen Kooperationslabor durchgeführt (Labor 
Bioscientia Ingelheim, Labor Dr. Limbach Heidelberg). 
Die gonadotropen Hormone Androstendion, 17-Hydroxy-Progesteron und Östradiol 
wurden nur bei weiblichen Patienten bestimmt. 
 
3.4 Gruppeneinteilung nach Prolaktinspiegel  
Der Referenzbereich des Prolaktinspiegel differiert je nach Geschlecht, Alter sowie 
dem Stadium des Menstruationszyklus der Patienten. Eine detaillierte Auflistung der 
von den Laboren angegebenen Referenzbereichen findet sich im Anhang (siehe C 
Referenzbereiche der Laborwerte). 
Zur besseren Vergleichbarkeit wurden die Patienten in Abhängigkeit des Prolaktin-
spiegels in drei Gruppen gegliedert. Der Gruppe „Keine Hyperprolaktinämie“ wurden 
die Patienten mit einem Prolaktinspiegel < 370 mlU/l zugeteilt. Patienten mit einem 
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Prolaktin zwischen 370 mlU/l und 500 mlU/l wurden der Gruppe „Leichte 
Hyperprolaktinämie“ zugeordnet, Patienten mit einem Serumprolaktin > 500 mlU/l der 
Gruppe „Große Hyperprolaktinämie“ zugeteilt. 
 
3.5 Bildung von Subpopulationen nach Medikamentenanamnese 
Um den Einfluss von prolaktinbeeinflussenden Medikamenten sowie die Therapie mit 
L-Thyroxin auf die durchgeführten Analysen zu berücksichtigen, wurden viele der 
durchgeführten Tests sowohl für das gesamte Patientenkollektiv, als auch nur für 
Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation (n = 111) bzw. ohne L-Thyroxin-
Therapie (n = 142) durchgeführt.  
 
3.6 Altersadjustierte Analysen der gonadotropen Achse 
Einige endokrine Parameter der gonadotropen Achse weiblicher Patienten differieren 
je nach aktuellem Menstruationszyklusstadium. Um diesen Störfaktor zu berück-
sichtigen, wurden in die statistischen Analysen der gonadotropen Achse nur Frauen 
mit einem Alter > 50 Jahre eingeschlossen (n = 65). 
 
3.7 Berechnung des Freien Androgen-Index 
Testosteron ist zu ca. 98 % an das Sexualhormon-bindende Globulin (SHBG) 
gebunden. Hormonaktiv ist jedoch nur der freie, nicht gebundene Teil des 
Testosterons. Zur Berechnung des freien Testosterons dient der Freie Androgen-
Index (FAI), welcher eine Relation aus Gesamt-Testosteron und SHBG ist. Die 
Berechnung erfolgt über folgende Formel: 
FAI = Gesamt-Testosteron (nmol/l) x 100 / SHBG (nmol/l). 
 
3.8 Dialyseregime 
Die Hämodialyse erfolgte dreimal pro Woche mit einer medianen Zeit von 4 Stunden 
(min 2 h, max 8 h), arterieller Fistel Blutfluss > 800 ml/min, Maschinenblutfluss 300 
ml/min, Dialysatfluss 500 ml/min, Dialysat Kalium-Konzentration 2-4 mmol/l, Low-
Flux-Dialysefilter Fx-8 (Fresenius Medical Care), High-Flux-Dialysefilter FX-60, FX-
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80, FX-100 (Fresenius Medical Care) oder Elisio-15 H und Polyflux-170 H (NIPRO 
Medical Corporation). 
 
3.9  Einfluss des Behandlungsverfahrens 
Neben der Hämodialyse (n = 141) und der Hämodiafiltration (n = 27) wurden zwei 
Patienten mit dem Peritonealdialyseverfahren behandelt. Aufgrund der geringen 
Patientenzahl wurde auf eine Einbeziehung des Peritonealdialyseverfahrens bei der 
Analyse des Einflusses des Behandlungsverfahrens verzichtet. 
 
3.10 Einteilung der Schilddrüseneinstellung 
Um die Patienten anhand der laborchemisch bestimmten Schilddrüsenparameter 
fT3, fT4 und TSH zu charakterisieren, wurde folgende Einteilung verwendet: 
Manifeste Hypothyreose:   TSH erhöht, fT3/fT4 erniedrigt. 
Subklinische Hypothyreose:  TSH erhöht, fT3/fT4 normwertig. 
Euthyreose:     TSH, fT3/fT4 normwertig. 
Subklinische Hyperthyreose:  TSH erniedrigt, fT3/fT4 normwertig. 
Manifeste Hyperthyreose:   TSH erniedrigt, fT3/fT4 erhöht. 
Als Referenzwerte dienen die Angaben des Labor Bioscientia Jena: fT3 (3,0 - 6,8 
pmol/l), fT4 (11,6 - 21,9 pmol/l) und TSH (0,3 - 4,2 µU/ml). 
 
3.11 Zusätzliche Patienteninformationen 
Für eine zusätzliche Patientenanamnese wurden die am Standort vorhandenen 
Patientenverwaltungsprogramme genutzt. Leipzig nutzt das Programm DISweb, die 
Dialyse Harz verwaltet Patientendaten mit dem Programm IndiCation.  
Um einen möglichst genauen Überblick über jeden Patienten zu erhalten, wurden 
neben den Stammdaten (Geschlecht, Alter, Größe, Gewicht ) auch Vorerkrankungen 
und Grunderkrankung in die Dokumentation einbezogen. Da in dieser Arbeit ein 
besonderes Augenmerk auf den Veränderungen der Prolaktinkonzentration im Blut 
der Patienten lag, wurde auch eine Medikamentenanamnese durchgeführt. Bei 
Patienten mit prolaktinbeeinflussenden Medikamenten wurde die Dauer der 
jeweiligen Medikation notiert.  
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Einige Patienten müssen aufgrund von Schilddrüsenfunktionsstörungen Schild-
drüsenhormone substituieren. Bei diesen Probanden wurde Dosis, Art und Dauer der 
Medikation dokumentiert. 
Wichtig für die Arbeit war auch der Vergleich der individuellen Dialysetherapie jedes 
einzelnen Patienten. Daher wurden bei der Datensammlung Behandlungsart, 
Dialysefilter, Behandlungszeit pro Dialyse und Therapiezeit dokumentiert. 
 
3.12 Einschlusskriterien 
Voraussetzung zur Studienteilnahme war eine dialyepflichtige Niereninsuffizienz 
sowie die Volljährigkeit der Teilnehmer. Dabei war es nicht von Bedeutung, wie lange 
der Patient schon dialysepflichtig ist. 
 
3.13 Ausschlusskriterien 
Ausgeschlossen waren schwangere oder stillende Frauen sowie Patienten mit einem 
bekannten Hypophysentumor.  
Eine sonographische Untersuchung der Schilddrüse wurde nur bei Patienten ohne 
vorherige Schilddrüsenoperation durchgeführt.  
Bei allen Patienten fanden sich keine Hinweise auf eine jodhaltige Medikation oder 
zurückliegende jodhaltige Kontrastmitteluntersuchungen in den letzten 30 Tagen. 
 
3.14 Statistische Auswertung 
Alle Patienteninformationen wurden mit der Software Microsoft Excel für Mac, 
Version 14.1 in einer Datentabelle zusammengetragen. Die statistische Auswertung 
der Daten wurde mit dem Programm SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 
für Mac, Version 21 selbst durchgeführt. Um den Umgang mit dem Programm SPSS 
zu erlernen, wurde ein Schulungskurs durchgeführt. Das entsprechende Zertifikat 
findet sich im Anhang (siehe G Zertifikat SPSS). 
Der Chi-Quadrat-Test vergleicht die Häufigkeit eines Merkmals in verschiedenen 
Gruppen und kam im Rahmen der deskriptiven Statistik zur Anwendung. Als 
Signifikanzniveau wurde die Irrtumswahrscheinlichkeit p < 0,05 festgelegt. 
Zur Prüfung auf Normalverteilung der erhobenen Daten wurden der Kolmogorow-
Smirnow-Test und der Shapiro-Wilk-Test angewendet. In beiden Tests konnte keine 
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Normalverteilung der Daten nachgewiesen werden, sodass für die folgenden 
statistischen Berechnungen nichtparametrische Tests zu Anwendung kamen. 
Mit dem Korrelationstest nach Spearman wurde die Stärke eines Zusammenhangs 
zwischen zwei Merkmalen untersucht. Hierbei handelt es sich um einen Rang-
Korrelationstest, welcher keine Normalverteilung der Daten voraussetzt. Als 
Signifikanzniveau wurde die Irrtumswahrscheinlichkeit p < 0,05 festgelegt.  
Zur Untersuchung, ob es einen signifikanten Unterschied in der Verteilung einer 
Variable zwischen zwei unabhängigen Stichproben gibt, wurde der Mann-Whitney-U-
Test (MWUT) durchgeführt. Als Signifikanzniveau wurde die Irrtumswahrscheinlich-
keit p < 0,05 festgelegt.  
Bei der Untersuchung der Tendenz von mehr als zwei Stichproben bezogen auf eine 
Variable wurde der nichtparametrische Kruskal-Wallis-Test angewendet. Als 
Signifikanzniveau wurde die Irrtumswahrscheinlichkeit p < 0,05 festgelegt. 
Für die Darstellung der statistischen Ergebnisse wurden vorwiegend Boxplot-
Diagramme verwendet, welche mit SPSS erstellt wurden. Zur weiteren Bearbeitung 
der Diagramme und zur Erstellung der verwendeten Flussdiagramme und Graphiken 
wurde das Programm Microsoft PowerPoint für Mac, Version 14.1 verwendet. Die in 
der Arbeit enthaltenen Tabellen wurden ebenfalls mit dem Tabellenkalkulations-
programm Microsoft Excel für Mac, Version 14.1 erstellt. 
Nach Auswertung der Daten wurden die statistischen Ergebnisse Frau Dipl.-Math. 
Uta Schwanebeck, Biometrikerin am Koordinierungszentrum für Klinische Studien 
Dresden, zur Prüfung auf Richtigkeit und Plausibilität vorgelegt.  
 
4 Ergebnisse 
4.1 Prüfungen auf Normalverteilung 
Um die erhobenen Daten auf Normalverteilung zu prüfen, erfolgte die Anwendung 
des Kolmogorow-Smirnow-Test sowie des Shapiro-Wilk-Test. Da für alle getesteten 
Parameter p < 0,05 ist, liegt keine Normalverteilung der erhobenen Daten vor. 
 
Tabelle 2: Prüfungen auf Normalverteilung. 
Parameter Kolmogorow-Smirnow Shapiro-Wilk 
  Statistik df Signifikanz Statistik df Signifikanz 
Zentrum 0,422 170 0,000 0,599 170 0,000 
Geschlecht 0,374 170 0,000 0,630 170 0,000 
Alter 0,100 170 0,000 0,963 170 0,000 
BMI 0,117 170 0,000 0,925 170 0,000 
Schilddrüsenvolumen 0,109 156 0,000 0,875 156 0,000 
Schilddrüsenknoten  0,442 156 0,000 0,576 156 0,000 
Prolaktinbeeinflussende 
Medikamente 0,419 170 0,000 0,601 170 0,000 
Therapiezeit 0,165 170 0,000 0,790 170 0,000 
Behandlungsart 0,499 170 0,000 0,469 170 0,000 
Dialysefilter 0,222 170 0,000 0,856 170 0,000 
Kalzium 0,062 170 0,200 0,936 170 0,000 
Phosphat 0,058 170 0,200 0,965 170 0,000 
Kreatinin 0,076 170 0,019 0,966 170 0,000 
Eiweiß gesamt  0,137 170 0,000 0,743 170 0,000 
Albumin  0,086 170 0,004 0,936 170 0,000 
TSH  0,314 170 0,000 0,242 170 0,000 
FT3 0,111 170 0,000 0,870 170 0,000 
FT4 0,121 170 0,000 0,921 170 0,000 
Behandlungszeit pro Dialyse 0,285 170 0,000 0,643 170 0,000 
CRP 0,246 170 0,000 0,624 170 0,000 
Prolaktin 0,310 170 0,000 0,407 170 0,000 
Testosteron  0,190 170 0,000 0,829 170 0,000 
SHBG 0,142 170 0,000 0,823 170 0,000 
FSH 0,252 170 0,000 0,780 170 0,000 
LH  0,231 170 0,000 0,763 170 0,000 
Parathormon 0,252 170 0,000 0,525 170 0,000 
Calcitonin 0,333 170 0,000 0,415 170 0,000 
Freier Androgen-Index 0,194 170 0,000 0,870 170 0,000 
17-Hydroxy-Progesteron 0,214 74 0,000 0,467 74 0,000 
Androstendion 0,213 74 0,000 0,705 74 0,000 
Östradiol 0,320 74 0,000 0,400 74 0,000 
df = Freiheitsgrade (degrees of freedom)  
Ergebnisse 
 
 22 
4.2 Demographische Merkmale der Patienten 
In die vorliegende Studie wurden 170 Patienten aus zwei verschiedenen Regionen 
Deutschlands eingeschlossen. Zum Zeitpunkt der Untersuchung war der jüngste 
Patient 19 Jahre, der älteste Patient 94 Jahre alt. Das mediane Alter lag bei 66 
Jahren.  
Das Patientenkollektiv setze sich aus 74 weiblichen und 96 männlichen Probanden 
zusammen. Eine Auflistung zur Charakterisierung der untersuchten Patienten findet 
sich in Tabelle 3. Als statistische Tests kommen der Chi-Quadrat-Test (nominal 
skalierte Merkmale) sowie der Mann-Whitney-U-Test (metrisch skalierte Merkmale) 
zur Anwendung. 
 
Tabelle 3: Demographische und klinische Merkmale des untersuchten dialysepflichtigen 
Patientenkollektives. 
Merkmale Harz Leipzig Gesamt 
Anzahl* 112 58 170 
Alter in Jahren1 71 (30/94) 65 (19/89) 69 (19/94) 
Geschlecht 
   männlich (%)* 66 (59) 30 (52) 96 (56) 
weiblich (%)* 46 (41) 28 (48) 74 (44) 
BMI1 25,8 (16,2/57,4) 25,6 (17,2/37,2) 25,5 (16,2/57,4) 
Grunderkrankung 
   Diabetische Nephropathie (%)* 48 (43) 15 (26) 63 (37) 
Glomerulopathien (%) 17 (15) 11 (19) 28 (16) 
Hypertensive Nephropathie (%) 14 (13) 9 (16) 23 (14) 
Polyzystische Nierenerkrankung (%) 11 (10) 6 (10) 17 (10) 
Interstitielle Nephritis (%) 4 (4) 9 (16) 13 (8) 
Kardiorenal (%) 6 (5) 0 (0) 6 (4) 
Hepatorenal (%) 2 (2) 0 (0) 2 (1) 
Nierentumore (%) 2 (2) 1 (2) 3 (2) 
Hydronephrose (%) 3 (3) 0 (0) 3 (2) 
Andere (%) 5 (3) 7 (11) 12 (7) 
Dialyseverfahren 
   HD (%)* 84 (75) 57 (98) 141 (83) 
HDF (%)* 26 (23) 1 (2) 27 (16) 
Peritoneal (%) 2 (2) 0 (0) 2 (1) 
Dialysefilter 
   Low-Flux (%)* 39 (35) 0 (0) 39 (23) 
High-Flux (%) 73 (65) 58 (100) 131 (77) 
Therapiezeit in Jahren1 4,7 (1/35) 3,6 (1/29) 4,1 (1/35) 
Behandlungzeit pro Dialyse in h1 4 (2/8) 5 (4/5) 4 (2/8) 
Schilddrüsenstatus 
   manifeste Hypothyreose (%) 1 (1) 0 (0) 1 (1) 
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subklinische Hypothyreose (%) 5 (5) 3 (5) 8 (5) 
Euthyreose (%)* 98 (88) 45 (78) 143 (84) 
subklinische Hyperthyreose (%) 3 (3) 1 (2) 4 (2) 
Thyreoidektomie (%) 5 (4) 9 (16) 14 (8) 
Schilddrüsenvolumen in ml1 18,6 (5,4/72,2) 20,1 (8,5/56,8) 18,9 (5,4/72,2) 
Schilddrüsenknoten (%)* 78 (73) 31 (63) 109 (70) 
Jod im Serum in µmol/l* 0,5 (0,3/9,6) 0,6 (0,4/26,5) 0,5 (0,3/26,5) 
Prolaktinbeeinflussende Medikation (%)* 44 (39) 15 (26) 59 (35) 
1 Median (min/max),  
* p < 0,05 
 
4.3 Morphologische Schilddrüsenveränderungen der Patienten 
Bei insgesamt 156 Patienten wurde eine Schilddrüsensonographie durchgeführt, um 
morphologische Veränderungen zu detektieren. 14 Patienten wurden aufgrund einer 
zurückliegenden Schilddrüsenoperation von der Ultraschalluntersuchung ausge-
schlossen. Bei insgesamt 109 Patienten (70 %) wurden noduläre Schilddrüsen-
veränderungen festgestellt. Dabei waren Männer (n = 59) häufiger betroffen als 
Frauen (n = 50). Ein Schilddrüsenvolumen oberhalb des Referenzbereiches (♂ < 25 
ml, ♀ < 20 ml) fand sich bei 33 % der Patienten (n = 51), wobei Männer (n = 27) 
häufiger betroffen waren als Frauen (n = 24). 
 
 
Abbildung 7: Ergebnisse der sonographischen Schilddrüsenuntersuchung, SD = Schilddrüse. 
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4.4 Prolaktin 
4.4.1 Hyperprolaktinämie  
Der Referenzbereich des Prolaktin differiert in Abhängigkeit von Alter, Geschlecht 
und Menstruationszyklus. Vergleicht man die Prolaktinkonzentration im untersuchten 
Patientenkollektiv zwischen beiden Geschlechtern (Abbildung 8), lassen sich bei 
Frauen höhere Prolaktinspiegel bestimmen (p < 0,0001, Mann-Whitney-U-Test). 
Dabei unterscheidet sich das mediane Alter beider Gruppen nur geringfügig 
voneinander (♂: 68 Jahre, ♀: 70 Jahre). 
 
 
Abbildung 8: Darstellung der Prolaktinspiegel bei männlichen und weiblichen 
Dialysepatenten. Der p-Wert wurde mittels Mann-Whitney-U-Test berechnet. 
 
Um den Einfluss erhöhter Prolaktinwerte auf verschiedene endokrinologische 
Parameter zu untersuchen, wurden die Patienten in drei Gruppen eingeteilt. Der 
Gruppe „Keine Hyperprolaktinämie“ (Prolaktin < 370 mIU/l) wurden 74 Patienten 
zugeteilt. Die Gruppe „Leichte Hyperprolaktinämie“ stellte sich aus 26 Patienten 
zusammen, welche einen Prolaktinwert bis 500 mlU/l aufwiesen. Patienten mit einem 
Prolaktinspiegel über 500 mlU/l wurden der Gruppe „Große Hyperprolaktinämie“ 
zugeteilt, wodurch sich eine Subpopulation von 70 Patienten bildete. Abbildung 9 
zeigt die Verteilung der Hyperprolaktinämie im untersuchten Patientenkollektiv. 
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Abbildung 9: Prozentuale Verteilung der Hyperprolaktinämie in der untersuchten 
dialysepflichtigen Patientenpopulation. 
 
4.4.2 Prolaktinbeeinflussende Medikamente 
Viele Medikamente, darunter vor allem Psychopharmaka und Dopamin-
Antagonisten, haben Einfluss auf den Prolaktinspiegel (siehe Anhang E 
Prolaktinbeeinflussende Medikamente). 
In der untersuchten Patientenpopulation nahmen 52 Patienten (31 %) 
prolaktinfördernde Medikamente ein, 7 Patienten (4 %) wurden mit prolaktin-
hemmenden Arzneimitteln behandelt. Bei 111 Patienten (65 %) kamen keine 
prolaktinbeeinflussenden Pharmazeutika zum Einsatz, siehe Abbildung 10. Weiterhin 
finden sich in Abbildung 10 die Geschlechterverteilung sowie Altersangaben und 
Prolaktinspiegel der benannten Subpopulationen. 
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Abbildung 10: Verteilung der prolaktinbeeinflussenden Medikation (PRL = Prolaktin) im 
Patientenkollektiv sowie Alter und Prolaktin der Subpopulationen. 
 
Das Box-Plot in Abbildung 11 zeigt die Höhe der gemessenen Prolaktinspiegel in den 
drei beschriebenen Patientengruppen. Patienten mit prolaktinfördernder Medikation 
haben signifikant höhere Prolaktinwerte im Vergleich zu den Patienten ohne 
prolaktinbeeinflussende Medikation (p = 0,010, Mann-Whitney-U-Test). 
 
 
Abbildung 11: Prolaktinspiegel bei Dialysepatienten mit und ohne prolaktinbeeinflussender 
Medikation. Die p-Werte wurden mittels Mann-Whitney-U-Test bestimmt. 
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Zur Detektion anderer Faktoren, welche den Prolaktinspiegel der Patienten 
beeinflussen, wurden die folgenden statistischen Untersuchungen sowohl für das 
gesamte Patientenkollektiv als auch nur für die Patienten ohne prolaktin-
beeinflussende Medikation durchgeführt. 
 
4.4.3 Einfluss der Therapiezeit auf das Prolaktin 
Die mediane Therapiezeit im untersuchten Patientenkollektiv betrug 4,1 Jahre. Zur 
Überprüfung, ob die Therapiezeit den Prolaktinspiegel beeinflusst, wurden zwei 
Gruppen gebildet. Patienten, die seit weniger als drei Jahre eine Nieren-
ersatztherapie erhielten (n = 57), sollten mit denen verglichen werden, welche schon 
seit mehr als drei Jahren mit einem Dialyseverfahren behandelt wurden (n = 113).  
Betrachtet man das gesamte untersuchte Patientenkollektiv, muss die Nullhypothese 
beibehalten werden. Bezüglich des Prolaktin ließ sich kein signifikanter Unterschied 
in beiden Gruppen finden (p = 0,137, Mann-Whitney-U-Test), dargestellt in Abbildung 
12.  
 
 
Abbildung 12: Darstellung zum Vergleich der gemessenen Prolaktinspiegel bei 
Dialysepatienten mit einer Therapiezeit von weniger (n = 57) und mehr als 3 Jahren             
(n = 113). Eingeschlossen wurden alle an der Studie teilnehmenden Patienten. Zur 
Berechnung des p-Wertes wurde der Mann-Whitney-U-Test angewendet. 
Ergebnisse 
 
 28 
Beschränkt man sich bei der Untersuchung nur auf die Dialysepatienten, welche 
keine prolaktinbeeinflussenden Medikamente nehmen (siehe Box-Plot in Abbildung 
13), kann auch hier kein signifikanter Einfluss der Therapiezeit auf die Höhe der 
Prolaktinspiegel der Patienten verzeichnet werden (p = 0,662, Mann-Whitney-U-
Test).  
 
 
Abbildung 13: Darstellung zum Vergleich der gemessenen Prolaktinspiegel bei 
Dialysepatienten mit einer Therapiezeit von weniger (n = 49) und mehr als 3 Jahren (n = 62). 
Eingeschlossen wurden nur Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation. Zur 
Berechnung des p-Wertes wurde der Mann-Whitney-U-Test angewendet. 
 
4.4.4 Einfluss des Behandlungsverfahren auf das Prolaktin 
Im Patientenkollektiv kamen drei verschiedene Behandlungsverfahren zum Einsatz. 
27 Patienten wurden zum Zeitpunkt der Datenerhebung mit der Hämodiafiltration 
behandelt, 141 Patienten mit dem Hämodialyse-Verfahren und bei zwei Patienten 
kam die Peritonealdialyse zum Einsatz. In folgenden statistischen Erhebungen wurde 
auf die Einbeziehung des Peritonealdialyseverfahrens aufgrund der geringen 
Patientenzahl und damit mangelnden repräsentativen Werte verzichtet. 
Es zeigte sich, dass die Art der Behandlung keinen klinisch relevanten und statistisch 
signifikanten Einfluss auf die Höhe des Prolaktinspiegel hat (p = 0,477, Mann-
Whitney-U-Test). In Abbildung 14 werden die Prolaktinwerte beider Patienten-
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gruppen mit unterschiedlichen Dialyseverfahren mittels Box-Plot dargestellt. 
 
 
Abbildung 14: Verteilung der Prolaktinspiegel bei Patienten mit Hämodialyse (n = 141) im 
Vergleich zu Patienten mit Hämodiafiltration (n = 27). Eingeschlossen wurden auch die 
Patienten mit prolaktinbeeinflussender Medikation. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte 
mithilfe des Mann-Whitney-U-Test. 
 
Um den Einfluss der prolaktinbeeinflussenden Medikamente zu berücksichtigen, 
wurde die gleiche Analyse nur bei den Patienten ohne prolaktinbeeinflussende 
Medikation durchgeführt. Es zeigte sich auch in der beschriebenen Subpopulation 
kein signifikanter Unterschied der Prolaktinspiegel in Abhängigkeit zur 
Behandlungsart (p = 0,895, Mann-Whitney-U-Test), dargestellt in Abbildung 15. 
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Abbildung 15: Verteilung der Prolaktinspiegel bei Patienten mit Hämodialyse (n = 94) im 
Vergleich zu Patienten mit Hämodiafiltration (n = 15). Eingeschlossen wurden nur die 
Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte 
mithilfe des Mann-Whitney-U-Test. 
 
4.4.5 Einfluss der Behandlungszeit pro Dialyse auf das Prolaktin 
In der vorliegenden Arbeit konnte kein signifikanter Einfluss der Behandlungszeit pro 
Dialysesitzung auf die gemessenen Prolaktinwerte der Patienten nachgewiesen 
werden (p = 0,562, Mann-Whitney-U-Test), siehe Abbildung 16. Verglichen wurden 
hier Patienten mit einer Behandlungszeit von weniger (n = 118) und größer gleich 5 
Stunden (n = 52). 
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Abbildung 16: Vergleich der Prolaktinspiegel bei Dialysepatienten mit einer Behandlungszeit 
pro Dialysesitzung von weniger (n = 118) und größer gleich 5 Stunden (n = 52). 
Eingeschlossen wurden auch die Patienten mit prolaktinbeeinflussender Medikation. Die 
Bestimmung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
Auch nach Ausschluss der Patienten mit prolaktinbeeinflussenden Medikamenten 
fand sich bei dem Vergleich der Patienten mit einer Behandlungszeit von weniger    
(n = 80) und größer gleich 5 Stunden (n = 31) kein klinisch relevanter und statistisch 
signifikanter Einfluss der Behandlungszeit pro Dialysesitzung auf den gemessenen 
Prolaktinspiegel, dargestellt in Abbildung 17.  
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Abbildung 17: Vergleich der Prolaktinspiegel bei Dialysepatienten mit einer Behandlungszeit 
pro Dialysesitzung von weniger (n = 80) und größer gleich 5 Stunden (n = 31). 
Eingeschlossen wurden nur Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation. Die 
Bestimmung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
4.4.6 Einfluss des Dialysefilters auf das Prolaktin 
Es wurde die Höhe der Prolaktinspiegel in den Patientengruppen mit Low-Flux-
Dialysefiltern (LFD) und High-Flux-Dialysefiltern (HFD) untersucht, dargestellt in 
Abbildung 18. Hierbei zeigte sich zwischen beiden Gruppen kein signifikanter 
Unterschied in der Höhe des Prolaktinspiegel (p = 0,616, Mann-Whitney-U-Test).  
In Tabelle 4 sind die Mittelwerte und Mediane beider Gruppen aufgezeigt.  
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Abbildung 18: Gegenüberstellung der Prolaktin-Spiegel dialysepflichtiger Patienten, welche 
mit Low-Flux- bzw. High-Flux-Dialysefiltern behandelt wurden. Eingeschlossen wurden auch 
die Patienten mit prolaktinbeeinflussender Medikation. Die Berechnung des p-Wertes 
erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
Tabelle 4: Prolaktinspiegel dialysepflichtiger Patienten, welche mit Low-Flux-Dialysefiltern 
bzw. High-Flux-Dialysefiltern behandelt wurden. 
Dialysefilter n 
Prolaktin in mlU/l 
Mittelwert Standardabweichung Median min max 
Low-Flux 39 1123,7 1846,8 380,0 129,0 8020,0 
High-Flux 131 772,6 1468,7 417,0 11,0 14600,0 
 
Um den Einfluss prolaktinbeeinflussender Medikation bei der statistischen 
Auswertung der Prolaktinspiegel bei Patienten mit LFD und HFD mit einzubeziehen, 
wurde die Berechnungen im Folgenden nur für die Patienten ohne prolaktin-
beeinflussende Medikation durchgeführt. Hierbei zeigte sich bei Patienten mit HFD 
signifikant höhere Prolaktinwerte (p = 0,035, Mann-Whitney-U-Test), siehe Abbildung 
19. 
In Tabelle 5 sind die Mittelwerte und Mediane beider Gruppen dargestellt.  
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Abbildung 19: Gegenüberstellung der Prolaktin-Spiegel dialysepflichtiger Patienten, welche 
mit Low-Flux- bzw. High-Flux-Dialysefiltern behandelt wurden. Eingeschossen wurden nur 
Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte 
mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
Tabelle 5: Prolaktinspiegel dialysepflichtiger Patienten, welche mit Low-Flux-Dialysefiltern 
bzw. High-Flux-Dialysefiltern behandelt wurden unter Ausschluss der Patienten mit 
prolaktinbeeinflussender Medikation. 
Dialysefilter n 
Prolaktin in mlU/l 
Mittelwert Standardabweichung Median min max 
Low-Flux 24 406,2 305,5 284,5 129,0 1120,0 
High-Flux 87 617,5 675,8 400,0 106,0 4360,0 
 
4.4.7 Einfluss des Patientenalters auf das Prolaktin  
Vergleicht man die Altersverteilung bei Patienten ohne und mit großer 
Hyperprolaktinämie im gesamten Patientenkollektiv, findet sich kein klinisch 
relevanter und statistisch signifikanter Unterschied (p = 0,917, Mann-Whitney-U-
Test), siehe Abbildung 20. Auch im Korrelationstest nach Spearman zeigen sich 
beide Parameter ohne signifikanten Einfluss aufeinander (p = 0,973, Korrelations-
koeffizienz Rho = -0,003). 
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Abbildung 20: Altersverteilung bei Patienten ohne und mit großer Hyperprolaktinämie. Für 
die Berechnung des p-Wertes wurde der Mann-Whitney-U-Test angewendet. 
 
Führt man die selben statistischen Berechnungen nur für die Patienten ohne 
prolaktinbeeinflussende Medikamente durch, zeigen sich im Mann-Whitney-U-Test (p 
= 0,699) sowie in der Korrelation nach Spearman (p = 0,927, Korrelationskoeffizient 
Rho = -0,012) ähnliche Ergebnisse. 
 
4.5 Einfluss der Hyperprolaktinämie auf die thyreotrope Achse 
In der vorliegenden Arbeit sollte der Einfluss von Prolaktin auf die thyreotrope Achse 
untersucht werden. Dazu wurde zum Einen die Bestimmung endokrinologischer 
Parameter des thyreotropen Regelkreises genutzt, zum Anderen die Ultraschall-
untersuchung, um morphologische Daten über die Schilddrüse der Patienten zu 
erheben. 
Tabelle 6 gibt einen Überblick über die gewonnenen Ergebnisse. Aufgezeigt sind die 
medianen thyreotropen Parameter bei dem Vergleich der Patientengruppen „Keine 
Hyperprolaktinämie“ (Prolaktin < 370 mlU/l) und „Große Hyperprolaktinämie“ 
(Prolaktin > 500 mlU/l). 
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Tabelle 6: Mediane (min/max) endokriner Parameter der thyreotropen Achse bei 
Dialysepatienten mit und ohne Hyperprolaktinämie. Für die Berechnung der p-Werte wurde 
der Mann-Whitney-U-Test (MWUT) angewendet. 
Parameter 
Keine 
Hyperprolaktinämie        
n = 74 
Große 
Hyperprolaktinämie     
n = 70 
p           
(MWUT) 
Prolaktin in mlU/l 246 (11/420) 929 (353/14600) < 0,001 
TSH in µU/ml  1,4 (0,05/7,1) 1,5 (0,05/57,0) 0,262 
fT3 in pmol/l 3,6 (1,9/8.6) 3,6 (1,2/9,9) 0,661 
fT4 in pmol/l 15,3 (9,4/27,9) 14,5 (9,2/30,1) 0,718 
Calcitonin in pg/ml 3,0 (2,0/40,8) 3,0 (2,0/106,0) 0,936 
Jod in µmol/l 0,5 (0,3/9,6) 0,5 (0,3/26,5) 0,937 
 
4.5.1 Prolaktin und TSH 
Beim Vergleich der TSH-Spiegel in den Patientengruppen mit und ohne 
Hyperprolaktinämie lässt sich im gesamten Patientenkollektiv (Patienten mit und 
ohne prolaktinbeeinflussende Medikation) kein statistisch signifikanter Unterschied 
feststellen (p = 0,262 , Mann-Whitney-U-Test), dargestellt in Abbildung 21.  
 
 
Abbildung 21: TSH-Verteilung bei Dialysepatienten ohne und mit großer Hyperprolaktinämie. 
Eingeschlossen wurden alle an der Studie teilnehmenden Patienten. Der p-Wert wurde mit 
dem Mann-Whitney-U-Test berechnet. 
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Betrachtet man nur die Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation, lässt sich 
ein signifikanter Unterschied (p = 0,021) der TSH-Spiegel beim Vergleich der 
Patienten ohne und mit großer Hyperprolaktinämie feststellen.  
 
 
Abbildung 22: TSH-Verteilung bei Dialysepatienten ohne und mit großer Hyperprolaktinämie. 
Eingeschlossen wurden nur Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation. Der p-Wert 
wurde mit dem Mann-Whitney-U-Test berechnet. 
 
Betrachtet man nur die Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation und ohne 
L-Thyroxintherapie, finden sich bei der Patientengruppe ohne Hyperprolaktinämie 
ebenfalls signifikant geringere TSH-Spiegel im Vergleich zu Patienten mit großer 
Hyperprolaktinämie (p = 0,049, Mann-Whitney-U-Test). 
 
4.5.2 Prolaktin und die peripheren Schilddrüsenhormone fT3 und fT4 
Die Box-Plot-Diagramme in Abbildung 23 und 24 zeigen die Verteilung der 
peripheren Schilddrüsenhormone in verschiedenen Stadien der Hyperprolaktinämie, 
wobei hier auch Patienten mit prolaktinbeeinflussender Medikation eingeschlossen 
wurden. Klinisch zeigte sich kein relevanter Unterschied. Auch die statistische 
Auswertung der Daten ergab keinen signifikanten Unterschied der peripheren 
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Schilddrüsenhormone beider Gruppen (p-Werte mittels Mann-Whitney-U-Test 
berechnet). 
 
 
Abbildung 23: fT3-Spiegel bei Dialysepatienten in verschiedenen Stadien der 
Hyperprolaktinämie. Die p-Werte wurden mit dem Mann-Whitney-U-Test berechnet. 
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Abbildung 24: fT4-Spiegel bei Dialysepatienten in verschiedenen Stadien der 
Hyperprolaktinämie. Die p-Werte wurden mit dem Mann-Whitney-U-Test berechnet. 
 
Durch Anwendung des Kruskal-Wallis-Test wurde untersucht, ob es in den 
verschiedenen Stadien der Hyperprolaktinämie eine zentrale Tendenz hinsichtlich 
der Höhe der peripheren Schilddrüsenhormone gibt. Es zeigte sich auch hier kein 
signifikanter Unterschied (fT3 (p = 0,857) und fT4 (p = 0,167)).  
Um den Störfaktor prolaktinbeeinflussender Medikamente zu berücksichtigen, 
wurden die statistischen Berechnungen erneut durchgeführt, wobei nur die Patienten 
ohne prolaktinbeeinflussende Medikation eingeschlossen wurden. Vergleicht man die 
Höhe der peripheren Schilddrüsenhormone bei Patienten ohne und mit großer 
Hyperprolaktinämie, finden sich keine relevanten Unterschiede in beiden Gruppen 
(fT3: p = 0,494, fT4: p = 0,210, Mann-Whitney-U-Test). Auch zeigt sich in ver-
schiedenen Phasen der Hyperprolaktinämie keine zentrale Tendenz der peripheren 
Schilddrüsenhormone (fT3: p = 0,797, fT4: p = 0,225, Kruskal-Wallis-Test). 
Schließt man in die Berechnungen nur die Patienten ohne prolaktinbeeinflussende 
Medikation und ohne L-Thyroxin-Therapie ein, lassen sich im Vergleich der 
Patientengruppen ohne und mit großer Hyperprolaktinämie ebenfalls keine 
signifikanten Unterschiede in der Höhe der peripheren Schilddrüsenhormone 
nachweisen (fT3: p = 0,837, fT4: p = 0,226, Mann-Whitney-U-Test). Auch in ver-
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schiedenen Phasen der Hyperprolaktinämie zeigt sich keine zentrale Tendenz der 
peripheren Schilddrüsenhormone (fT3: p = 0896, fT4: p = 0,454, Kruskal-Wallis-
Test). 
Die Nullhypothese hat Bestand. Die Höhe des Prolaktin hat in der untersuchten 
Patientenpopulation keinen Einfluss auf die peripheren Schilddrüsenhormone fT3 
und fT4.  
 
4.5.3 Prolaktin und Schilddrüsenvolumen 
Mit Hilfe der Ultraschalluntersuchung wurde die Schilddrüse der Patienten auf 
morphologische Eigenschaften untersucht. Dabei standen die Bestimmung des 
Organvolumens und die Detektion nodulärer Schilddrüsenveränderungen im Fokus. 
Bei der Auswertung der Daten aller an der Studie teilnehmenden Patienten ergab die 
Prüfung auf Korrelation von sonographisch bestimmten Schilddrüsenvolumen und 
den gemessenen Prolaktinwerten im Korrelationstest nach Spearman keine 
signifikante Abhängigkeit beider Variablen (p = 0,219, Korrelationskoeffizient        
Rho = -0,99). Ergänzend dazu fand sich auch im Mann-Whitney-U-Test beim 
Vergleich der Gruppen keine und großer Hyperprolaktinämie kein signifikanter 
Unterschied im Schilddrüsenvolumen (p = 0,080). 
Betrachtet man nur die Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation, lässt sich 
im Korrelationstest nach Spearman eine signifikante Abhängigkeit von 
Schilddrüsenvolumen und Prolaktinspiegel bestimmen (p = 0,027, Korrelations-
koeffizienz Rho = -0,22). Der Korrelationskoeffizienz ist negativ, das heißt, je höher 
der Prolaktinspiegel, je niedriger ist das Schilddrüsenvolumen. Ergänzend dazu 
konnte auch im Mann-Whitney-U-Test eine signifikante Abhängigkeit von 
Schilddrüsenvolumen und Prolaktinspiegel nachgewiesen werden (p = 0,002, Mann-
Whitney-U-Test), dargestellt in Abbildung 25. 
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Abbildung 25: Schilddrüsenvolumina der Patienten ohne und mit großer Hyperprolaktinämie. 
Eingeschlossen wurden nur Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation. Die p-Wert 
wurden mit dem Mann-Whitney-U-Test berechnet. 
 
Schließt man in die Berechnungen nur die Patienten ohne prolaktinbeeinflussende 
Medikamente und ohne L-Thyroxin-Therapie ein, lässt sich ebenfalls eine signifikante 
Abhängigkeit von Schilddrüsenvolumen und Prolaktinspiegel nachweisen (p = 0,007, 
Mann-Whitney-U-Test). 
 
4.5.4 Prolaktin und Schilddrüsenknoten 
Betrachtet man die Prävalenz von Schilddrüsenknoten in verschiedenen Stadien der 
Hyperprolaktinämie aller an der Studie teilnehmenden Patienten, lässt sich klinisch 
kein relevanter Unterschied aufzeigen, siehe Tabelle 7. Auch die statistischen 
Auswertung mittels Mann-Whitney-U-Test ergab keinen signifikanten Unterschied, 
dargestellt in Abbildung 26. Weiterhin zeigt sich in verschiedenen Phasen der 
Hyperprolaktinämie keine zentrale Tendenz des ermittelten Schilddrüsenvolumens  
(p = 0,880, Kruskal-Wallis-Test). 
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Tabelle 7: Verteilung von Schilddrüsenknoten bei dialysepflichtigen Patienten in 
verschiedenen Stadien der Hyperprolaktinämie. 
Hyperprolaktinämie Knoten  Keine Knoten  
Keine (< 370 mlU/l) 47 (69,2 %) 21 (30,8 %) 
Leichte (370 - 500 mlU/l) 16 (66,6 %) 8 (33,3 %) 
Große (> 500 mlU/l) 46 (71,9 %) 18 (28,1 %) 
 
 
 
Abbildung 26: Prävalenz von Schilddrüsenknoten bei Dialysepatienten in verschiedenen 
Stadien der Hyperprolaktinämie. Die p-Werte wurden mithilfe des Mann-Whitney-U-Test 
berechnet. 
 
Betrachtet man nur die Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation, findet 
sich im Vergleich der Patientengruppen ohne und mit großer Hyperprolaktinämie 
bezüglich der Prävalenz von Schilddrüsenknoten klinisch sowie statistisch kein 
signifikanter Unterschied (p = 0,922, Mann-Whitney-U-Test). 
Schließt man in die Berechnungen nur die Patienten ohne prolaktinbeeinflussende 
Medikamente und ohne L-Thyroxin-Therapie ein, lässt sich ebenfalls kein 
signifikanter Unterschied nachweisen (p = 0,870, Mann-Whitney-U-Test).
 4.6 Einfluss der Hyperprolaktinämie auf die gonadotrope Achse 
Neben dem Einfluss von Prolaktin auf die thyreotrope Achse sollte mit der 
vorliegenden Arbeit ein möglicher Zusammenhang zwischen Prolaktin und 
Veränderungen der gonadotropen Achse dialysepflichtiger Patienten untersucht 
werden. Dabei wurden Männer und Frauen getrennt voneinander betrachtet. Des 
Weiteren wurden bei den folgenden statistischen Berechnungen nur die Frauen mit 
einem Alter ≥ 50 Jahre einbezogen (n = 65), um den Einfluss von zyklischen 
Hormonveränderungen auf die Ergebnisse zu minimieren. Um den Einfluss 
prolaktinbeeinflussender Medikamente zu berücksichtigen, wurden sowohl das 
gesamte Patientenkollektiv als auch nur die Patienten ohne prolaktinbeeinflussende 
Medikation untersucht. Die gonadotropen Hormone Androstendion, 17-Hydroxy-
Progesteron und Östradiol wurden nur bei weiblichen Patienten bestimmt. 
 
4.6.1 Prolaktin und Testosteron 
Vergleicht man die gemessenen Testosteronspiegel des gesamten Patientenkollektiv 
in den Gruppen „Keine Hyperprolaktinämie“ und „Große Hyperprolaktinämie“, konnte 
sowohl bei Männern (p = 0,007) als auch bei Frauen (p = 0,017) ein signifikanter 
Unterschied mit dem Mann-Whitney-U-Test nachgewiesen werden, dargestellt in den 
Abbildungen 27 und 28.  
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Abbildung 27: Testosteron-Verteilung von männlichen Dialysepatienten ohne und mit großer 
Hyperprolaktinämie. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
 
Abbildung 28: Testosteron-Verteilung von weiblichen Dialysepatienten ohne und mit großer 
Hyperprolaktinämie. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
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Betrachtet man nur die Patienten ohne prolaktinbeeinflussende Medikation, so 
lassen sich bei den männlichen Patienten mit großer Hyperprolaktinämie ebenfalls 
geringere Testosteronwerte nachweisen als bei denen ohne Hyperprolaktinämie      
(p = 0,094, Mann-Whitney-U-Test). Bei den weiblichen Dialysepatienten ohne 
prolaktinbeeinflussende Medikamente waren die Testosteronwerte in der Gruppe mit 
großer Hyperprolaktinämie höher als bei denen ohne Hyperprolaktinämie (p = 0,058, 
Mann-Whitney-U-Test). 
 
Die Verteilung des berechneten Freien Androgen-Index (FAI) zeigte sich beim 
Einschluss aller männlichen Studienteilnehmer im Vergleich der Gruppen „Keine 
Hyperprolaktinämie“ und „Große Hyperprolaktinämie“ mit signifikantem Unterschied 
(p = 0,024, Mann-Whitney-U-Test), siehe Abbildung 29. Bei männlichen Patienten 
ohne prolaktinbeeinflussende Medikamente war der FAI in der Gruppe „Große 
Hyperprolaktinämie“ ebenfalls geringer als bei denen ohne Hyperprolaktinämie        
(p = 0,111, Mann-Whitney-U-Test). 
 
 
Abbildung 29: Verteilung des berechneten Freien Androgen-Index von männlichen 
Dialysepatienten ohne und mit großer Hyperprolaktinämie. Die Berechnung des p-Wertes 
erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
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Bei dialysepflichtigen Frauen konnte für die Verteilung des Freien Androgen-Index in 
den Gruppen „Keine Hyperprolaktinämie“ und „Große Hyperprolaktinämie“ kein 
signifikanter Unterschied detektiert werden (p = 0,552, Mann-Whitney-U-Test), 
dargestellt in Abbildung 30. Betrachtet man nur die Subpopulation dialysepflichtiger 
Frauen mit einem Alter > 50 und ohne prolaktinbeeinflussende Mediakation, so findet 
sich im Vergleich der FAI-Spiegel der Gruppen „Keine Hyperprolaktinämie“ und 
„Große Hyperprolaktinämie“ ebenfalls kein signifikanter Unterschied (p = 0,892). 
 
 
Abbildung 30: Verteilung des berechneten Freien Androgen-Index von weiblichen 
Dialysepatienten ohne und mit großer Hyperprolaktinämie. Die Berechnung des p-Wertes 
erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
4.6.2 Prolaktin und FSH 
Vergleicht man die gemessenen FSH-Werte in den Gruppen „Keine Hyperpro-
laktinämie“ und „Große Hyperprolaktinämie“, so findet sich sowohl bei Männern (p = 
0,272) als auch bei Frauen (p = 0,699) kein signifikanter Unterschied mittels Mann-
Whitney-U-Test, siehe Abbildung 31 und 32. Nach Ausschluss der Patienten mit 
prolaktinbeeinflussenden Medikamenten lässt sich ebenfalls klinisch als auch 
statistisch kein signifikanter Unterschied der FSH-Spiegel in beiden Gruppen 
darstellen (♂: p = 0,341; ♀: p = 0,507, Mann-Whitney-U-Test). 
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Abbildung 31: FSH-Verteilung bei männlichen Dialysepatienten ohne und mit großer 
Hyperprolaktinämie. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
 
Abbildung 32: FSH-Verteilung bei weiblichen Dialysepatienten ohne und mit großer 
Hyperprolaktinämie. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
Ergebnisse 
 
 48 
4.6.3 Prolaktin und LH 
Vergleicht man die LH-Spiegel in den Gruppen keine Hyperprolaktinämie und große 
Hyperprolaktinämie, findet sich sowohl klinisch als auch statistisch kein signifikanter 
Unterschied für beide Geschlechter (♂: p = 0,435, ♀: p = 0,782, Mann-Whitney-U-
Test), dargestellt in Abbildung 33 und 34. Nach Ausschluss der Patienten mit 
prolaktinbeeinflussenden Medikamenten lässt sich ebenfalls kein signifikanter 
Unterschied in der Höhe der LH-Spiegel in beiden Gruppen darstellen (♂: p = 0,364; 
♀: p = 0,291, Mann-Whitney-U-Test). 
 
 
Abbildung 33: LH-Verteilung bei männlichen Dialysepatienten ohne und mit großer 
Hyperprolaktinämie. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
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Abbildung 34: LH-Verteilung bei weiblichen Dialysepatienten ohne und mit großer 
Hyperprolaktinämie. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
4.6.4 Prolaktin und Androstendion 
Das Prohormon Androstendion ist ein Zwischenprodukt bei der Testosteron- und 
Östradiol-Biosynthese. Beim weiblichen Geschlecht lässt sich ein signifikanter 
Unterschied in der Höhe der Androstendion-Spiegel bei Patienten ohne und mit 
großer Hyperprolaktinämie nachweisen (p = 0,039, Mann-Whitney-U-Test). Das Box-
Plot in Abbildung 35 illustriert diesen Zusammenhang. Nach Ausschluss der 
weiblichen Patienten mit prolaktinbeeinflussender Medikation finden sich ebenfalls 
höhere Androstendion-Spiegel bei Patienten mit großer Hyperprolaktinämie im 
Vergleich zu denen ohne Prolaktinerhöhung (p = 0,093, Mann-Whitney-U-Test). 
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Abbildung 35: Androstendion-Verteilung bei dialysepflichtigen Frauen ohne und mit großer 
Hyperprolaktinämie. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
4.6.5 Prolaktin und 17-Hydroxy-Progesteron 
17-Hydroxy-Progesteron ist eine Vorstufe des Androstendion und wurde in den 
Laborbestimmungen ebenfalls erfasst. In der Auswertung zeigten sich bei der 
Gruppe „Große Hyperprolaktinämie“ signifikant höhere 17-Hydroxy-Progesteron-
Werte beim weiblichen Geschlecht im Vergleich zu den Patienten ohne 
Hyperprolaktinämie (p = 0,010, Mann-Whitney-U-Test), dargestellt in Abbildung 36. 
Nach Ausschluss der Patienten mit prolaktinbeeinflussender Medikation finden sich 
bei weiblichen Patienten mit großer Hyperprolaktinämie ebenfalls höhere 17-
Hydroxy-Progesteron-Werte (p = 0,038, Mann-Whitney-U-Test) als bei den Patienten 
ohne Hyperprolaktinämie.  
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Abbildung 36: 17-Hydroxy-Progesteron-Spiegel bei weiblichen Dialysepatienten ohne und 
mit großer Hyperprolaktinämie. Zur Berechnung des p-Wertes wurde der Mann-Whitney-U-
Test angewendet. 
 
4.6.6 Prolaktin und Östradiol 
Die statistische Auswertung der erhobenen Daten zeigte bei weiblichen Patienten mit 
großer Hyperprolaktinämie ein signifikant höheres Serum-Östradiol im Vergleich zu 
denen ohne Prolaktinerhöhung (p = 0,012, Mann-Whitney-U-Test), dargestellt in 
Abbildung 37. Nach Ausschluss der Patienten mit prolaktinbeeinflussender 
Medikation fanden sich bei Frauen mit Hyperprolaktinämie ebenfalls höhere 
Östradiol-Werte im Vergleich mit Frauen ohne Prolaktinerhöhung (p = 0,052, Mann-
Whitney-U-Test).  
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Abbildung 37: Östradiol-Spiegel bei weiblichen Dialysepatienten ohne und mit großer 
Hyperprolaktinämie. Der p-Wert wurde mit dem Mann-Whitney-U-Test bestimmt. 
 
4.7 Einfluss der Therapiezeit an der Dialyse 
Die mediane Therapiezeit im untersuchten Patientenkollektiv betrug 4,1 Jahre. Um 
den Einfluss der Therapiezeit auf andere endokrinologische Parameter zu 
untersuchen, wurde das Patientenkollektiv in zwei Gruppen eingeteilt. Es wurden 
Patienten, welche seit weniger als drei Jahren eine Dialysetherapie erhielten mit 
denen verglichen, welche seit mehr als drei Jahren mit einem Nierenersatzverfahren 
behandelt wurden. 
 
4.7.1 Therapiezeit und ihr Einfluss auf die thyreotrope Achse 
Bei der Patientengruppe mit einer Therapiezeit von mehr als drei Jahren wurden 
höhere Prolaktinwerte gemessen. Statistisch lässt sich mittels Mann-Whitney-U-Test 
kein signifikanter Unterschied nachweisen (p = 0,134), siehe Tabelle 8. 
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Tabelle 8: Mediane (min/max) endokriner Parameter der thyreotropen Achse bei 
Dialysepatienten mit einer Therapie von weniger und mehr als 3 Jahren. Für die Berechnung 
der p-Werte wurde der Mann-Whitney-U-Test (MWUT) angewendet. 
 Parameter 
Therapiezeit               
< 3 Jahre                    
n = 57 
Therapiezeit               
> 3 Jahre                   
n = 113 
p                           
(MWUT) 
Prolaktin in mlU/l 389,0 (106/8020) 420 (11/14600) 0,134 
TSH basal in µU/ml 1,4 (0,5/8,8) 1,7 (0,5/57,0) 0.230 
FT3 in pmol/l 3,8 (1,8/9,9) 3,5 (1,2/8,6) 0,140 
FT4 in pmol/l 15,5 (9,2/27,9) 14,2 (8,7/30,1) 0,006 
Calcitonin in pg/ml 3,0 (2/27,5) 3,5 (2,0/106,0) 0,095 
Jod in µmol/l 0,5 (0,3/19,8) 0,5 (0,3/26,5) 0,610 
Albumin in g/l 39,7 (25,8/50) 39,6 (18,8/56,4)        0,922 
 
Auffällig ist, dass bei längerer Therapiezeit der mediane TSH-Wert größer, die 
medianen fT3- und fT4-Spiegel kleiner werden. Dies kann für eine zunehmende 
Prävalenz der Hypothyreose bei länger andauernder Dialysetherapie sprechen. Es 
lässt sich jedoch lediglich für das fT4 ein statistisch signifikanter Unterschied in 
beiden Gruppen finden (p = 0,006, Mann-Whitney-U-Test), dargestellt im Box-Plot in 
Abbildung 38. 
 
 
Abbildung 38: Darstellung der fT4-Spiegel bei Dialysepatienten mit einer Therapiezeit von 
weniger und mehr als 3 Jahren. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte mittel Mann-Whitney-
U-Test. 
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Im Folgenden wurden die gleichen Berechnungen nur für die Patienten ohne L-
Thyroxin-Therapie durchgeführt. Dabei konnten bei den Patienten mit einer 
Therapiezeit von weniger als 3 Jahren ebenfalls signifikant höhere fT4-Spiegel 
nachgewiesen werden (p = 0,014, Mann-Whitney-U-Test). Weiterhin zeigten sich in 
der beschriebenen Subpopulation signifikant geringere TSH-Spiegel bei Patienten 
mit einer Therapiezeit von weniger als 3 Jahren (p = 0,040, Mann-Whitney-U-Test), 
siehe Abbildung 39. 
 
 
Abbildung 39: Darstellung der TSH-Spiegel bei Dialysepatienten mit einer Therapiezeit von 
weniger und mehr als 3 Jahren. Eingeschlossen wurden nur Patienten ohne L-Thyroxin-
Therapie. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte mittel Mann-Whitney-U-Test. 
 
4.7.2 Therapiezeit und ihr Einfluss auf die gonadotrope Achse 
Alle getesteten Parameter der gonadotropen Achse (LH, FSH, Testosteron, 
Östradiol, Androstendion, 17-Hydroxy-Progesteron) zeigten sich unabhängig von der 
Therapiezeit in beiden Gruppen bei männlichen und weiblichen Patienten ohne 
signifikanten Unterschied. 
 
4.7.3 Therapiezeit und ihr Einfluss auf den Kalzium-Phosphat-Haushalt 
Calcitonin ist ein Peptidhormon, welches in den parafollikulären C-Zellen der Schild-
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drüse gebildet wird. Es ist bei der Regulierung des Kalzium-Phosphat-Metabolismus 
beteiligt. Weiterhin kommt Calcitonin als Tumormarker beim medulären C-Zell-
Karzinom der Schilddrüse zum Einsatz. 
In den durchgeführten Untersuchungen konnte ein Anstieg des Calcitonin bei 
längerer Therapiedauer festgestellt werden. Der Einfluss der Therapiezeit ist nicht 
signifikant, zeigt jedoch, wie in Abbildung 40 dargestellt, eine Tendenz (p = 0,095, 
Mann-Whitney-U-Test). 
 
 
Abbildung 40: Darstellung der Calcitonin-Spiegel bei Dialysepatienten mit einer Therapiezeit 
von weniger und mehr als 3 Jahren. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-
Whitney-U-Test. 
 
Trotz der Abweichungen in der Höhe der Calcitonin-Werte in beiden Gruppen 
unterscheiden sich die gemessenen Kalzium- und Phosphat-Spiegel kaum in Ab-
hängigkeit zur Therapiezeit (Kalzium: p = 0,834, Phosphat: p = 0,638, Mann-
Whitney-U-Test). Abbildung 41 zeigt die gemessenen Kalzium- und Phosphatwerte 
bei Patienten mit einer Therapiezeit von weniger und mehr als 3 Jahren. 
Ergänzend dazu waren auch die gemessenen Parathormon-Spiegel bei den 
Gruppen unterschiedlicher Therapiezeit ohne signifikanten Unterschied (p = 0,410, 
Mann-Whitney-U-Test). 
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Abbildung 41: Gegenüberstellung der Kalzium- und Phosphatspiegel dialysepflichtiger 
Patienten mit einer Therapiezeit von weniger und mehr als 3 Jahren. Die Berechnung der p-
Werte erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
4.8 Einfluss der Behandlungszeit pro Dialysesitzung  
Die mediane Behandlungszeit pro Dialysetherapie betrug im untersuchten 
Patientenkollektiv 4 Stunden. Die Patienten wurden in zwei Gruppen eingeteilt. 52 
Patienten (30,6 %) hatten eine Behandlungszeit von ≥ 5 Stunden. Der Gruppe mit 
einer Behandlungszeit < 5 Stunden konnten 118 Studienteilnehmer (69,4 %) 
zugeordnet werden. 
 
4.8.1 Einfluss der Behandlungszeit auf die thyreotrope Achse 
Vergleicht man die thyreotropen Parameter (TSH, fT3, fT4, Jod) aller Patienten in 
den Gruppen unterschiedlicher Behandlungszeit pro Dialyse, lässt sich nur für den 
Jodspiegel ein grenzwertig signifikanter Unterschied feststellen (p = 0,050, Mann-
Whitney-U-Test). 
Schließt man in die Berechnungen nur die Patienten ohne L-Thyroxin-Therapie ein, 
lässt sich ebenfalls ein statistisch signifikanter Unterschied nachweisen (p = 0,035, 
Mann-Whitney-U-Test), siehe Abbildung 42. Die anderen endokrinen Parameter der 
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thyreotropen Achse unterscheiden sich im Vergleich der Gruppen unterschiedlicher 
Behandlungszeit auch in der beschriebenen Subpopulation nicht. 
 
 
Abbildung 42: Der Jod-Spiegel bei dialysepflichtigen Patienten mit einer Behandlungszeit pro 
Dialysesitzung von weniger und größer gleich 5 Stunden. Eingeschlossen wurden nur 
Patienten ohne L-Thyroxin-Therapie. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-
Whitney-U-Test. 
 
4.8.2 Einfluss der Behandlungszeit auf die gonadotrope Achse 
Bei männlichen Patienten mit einer Behandlungszeit von < 5 Stunden ließen sich 
signifikant höhere LH-Spiegel nachweisen als bei den Patienten mit einer längeren 
Behandlungszeit (p = 0,040, Mann-Whitney-U-Test), dargestellt in Abbildung 43. 
Sowohl die FSH- als auch Testosteronspiegel haben in beiden Gruppen keinen 
signifikanten Unterschied.  
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Abbildung 43: Der LH-Spiegel bei männlichen Dialysepatienten mit einer Behandlungszeit 
pro Dialysesitzung von weniger und größer gleich 5 Stunden. Die Berechnung des p-Wertes 
erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
Die untersuchten Parameter der gonadotropen Achse des weiblichen Geschlechts 
(FSH, LH, Östradiol, 17-Hydroxy-Progesteron, Androstendion) zeigten sich in beiden 
Gruppen unterschiedlicher Behandlungszeit pro Dialyse ohne signifikanten 
Unterschied.  
 
4.8.3 Einfluss der Behandlungszeit auf das Albumin 
Patienten mit einer Behandlungszeit von < 5 Stunden hatten einen signifikant 
niedrigeren Albumin-Spiegel im Vergleich zu den Patienten mit einer höheren 
Behandlungszeit pro Dialysesitzung (p < 0,0001, Mann-Whitney-U-Test), dargestellt 
in Abbildung 44. Des Weiteren zeigte sich bei diesen Patienten auch das 
Gesamteiweiß im Blut niedriger als bei den Patienten mit einer längeren 
Behandlungszeit (p < 0,0001, Mann-Whitney-U-Test). 
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Abbildung 44: Der Albumin-Spiegel bei dialysepflichtigen Patienten mit einer Behandlungs-
zeit pro Dialysesitzung von weniger und größer gleich 5 Stunden. Die Berechnung des p-
Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
4.9 Einfluss des verwendeten Dialysefilters  
Aufgrund der verschiedenen Porengröße der verwendeten Dialysefilter sollte geprüft 
werden, ob die Wahl des Filters einen Einfluss auf bestimmte endokrine Parameter 
hat. Abhängig vom Ultrafiltrationskoeffizient (KUF) kann man zwischen Low-Flux-
Dialysefiltern (LFD) und High-Flux-Dialysefiltern (HFD) unterscheiden. Im Patienten-
kollektiv kamen sieben verschiedene Dialysefilter mit unterschiedlichem KUF zum 
Einsatz. Es wurden 2 Gruppen in Abhängigkeit vom KUF des verwendeten 
Dialysefilters gebildet. 39 Patienten wurden mit einem Dialysefilter behandelt, deren 
KUF kleiner gleich 12 ml/h/mmHg war. Dies entspricht im Folgenden der Gruppe 
„Low-Flux“. Dem gegenüber steht die Gruppe mit einem Dialysefilter eines KUF, der 
größer als 12 ml/h/mmHg war und im Folgenden der Gruppe „High-Flux“ entspricht. 
Dieser Gruppe konnten 131 Patienten zugeordnet werden.  
In beiden Gruppen unterscheidet sich die Altersverteilung. Patienten mit LFD hatten 
ein signifikant höheres Alter im Vergleich zu den Patienten mit HFD (p = 0,001, 
Mann-Whitney-U-Test), siehe Abbildung 45. 
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Abbildung 45: Altersverteilung der Patienten in Gruppen unterschiedlicher Dialysefilter. Die 
Berechnung des p-Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
4.9.1 Einfluss des Dialysefilters auf die thyreotrope Achse 
Vergleicht man den TSH-Spiegel bei Dialysepatienten, die mit Low-Flux- bzw. High-
Flux-Dialysefiltern behandelt wurden (Abbildung 46), so fallen bei den Patienten mit 
LFD signifikant geringere TSH-Spiegel auf (p = 0,041, Mann-Whitney-U-Test). Für 
die peripheren Schilddrüsenhormone und den Jodspiegel konnte in beiden Gruppen 
kein statistisch signifikanter Unterschied detektiert werden (fT3: p= 0,333, fT4: p = 
0,104, Jod: p = 0,976, Mann-Whitney-U-Test). 
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Abbildung 46: Gegenüberstellung der TSH-Spiegel dialysepflichtiger Patienten, welche mit 
Low-Flux- bzw. High-Flux-Dialysefiltern behandelt wurden. Der p-Wert wurde mit dem Mann-
Whitney-U-Test berechnet. 
 
Schließt man in die Berechnungen nur die Patienten ohne L-Thyroxin-Therapie ein 
und vergleicht die Höhe der TSH-Spiegel der Patienten mit Low-Flux- bzw. High-
Flux-Dialysefilter, lässt sich ebenfalls ein signifikanter Unterschied detektieren. Bei 
Patienten mit LFD fanden sich signifikant geringere TSH-Spiegel (p = 0,013, Mann-
Whitney-U-Test). Die Spiegel von fT3, fT4 und Jod unterschieden sich in den 
Gruppen unterschiedlicher Dialysefilter in den beschriebenen Subpopulationen nicht. 
 
4.9.2 Einfluss des Dialysefilters auf die gonadotrope Achse 
Die untersuchten Parameter der gonadotropen Achse männlicher Patienten 
(Testosteron, FSH, LH) zeigten sich beim Vergleich der Gruppen LFD und HFD ohne 
signifikanten Unterschied. 
Beim weiblichen Geschlecht konnte bei den Patienten mit LFD signifikant geringere 
LH-Spiegel (p = 0,008, Mann-Whitney-U-Test) bei gleichzeitig höheren Östradiol-
Spiegel (p = 0,027, Mann-Whitney-U-Test) im Vergleich zu den Patienten mit HFD 
gemessen werden, siehe Abbildung 47 und 48. 
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Abbildung 47: LH-Spiegel weiblicher Dialysepatienten, welche mit Low-Flux- bzw. High-Flux-
Dialysefiltern behandelt wurden. Der p-Wert wurde mit dem Mann-Whitney-U-Test 
berechnet. 
 
 
Abbildung 48: Östradiol-Spiegel weiblicher Dialysepatienten, welche mit Low-Flux- bzw. 
High-Flux-Dialysefiltern behandelt wurden. Der p-Wert wurde mit dem Mann-Whitney-U-Test 
berechnet. 
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4.9.3 Einfluss des Dialysefilters auf das Albumin 
Bei Dialysepatienten, welche mit LFD behandelt wurden, konnten signifikant 
geringere Albuminwerte gemessen werden im Vergleich zu den Patienten mit HFD (p 
< 0,0001, Mann-Whitney-U-Test), dargestellt in Abbildung 49. 
 
 
Abbildung 49: Gegenüberstellung der Albumin-Spiegel dialysepflichtiger Patienten, welche 
mit Low-Flux- bzw. High-Flux-Dialysefiltern behandelt wurden. Der p-Wert wurde mit dem 
Mann-Whitney-U-Test berechnet. 
 
4.10 Regionale Unterschiede der thyreotropen Achse  
In der vorliegenden Arbeit wurden Patienten zwei verschiedener Dialysestandorte 
untersucht. Betrachtet man den Schilddrüsenstatus im Patientenkollektiv (Abbildung 
50), so fällt eine Tendenz zur Veränderungen im Bereich der Schilddrüse an beiden 
Standorten auf. Die Prävalenz von Schilddrüsenknoten liegt bei über 50 %. Bei der 
Beurteilung der Schilddrüsengröße wurde sich am Normalvolumen (♂ < 25 ml, ♀ < 
20 ml) orientiert. 
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Abbildung 50: Übersicht der morphologischen Schilddrüsenveränderungen des untersuchten 
dialysepflichtigen Patientenkollektives mit Darstellung der regionalen Verteilung. Bei ins-
gesamt 14 Patienten mit voroperierter Schilddrüse (SD-OP) wurden auf eine sonographische 
Untersuchung der Schilddrüse (SD) verzichtet. 
 
4.10.1 Regionale Unterschiede der Schilddrüsenvolumina  
Nach der sonographischen Volumenbestimmung der Schilddrüse wurden die 
gemessenen Organvolumina beider Regionen gegenüber gestellt. Es konnte eine 
zentrale Tendenz festgestellt werden. In der Region Leipzig wurden höhere 
Schilddrüsenvolumina gemessen (p = 0,089, Mann-Whitney-U-Test), dargestellt in 
Abbildung 51. 
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Abbildung 51: Darstellung des sonographisch bestimmten Schilddrüsenvolumens 
dialysepflichtiger Patienten in den Regionen Harz und Leipzig. Der Bestimmung des p-
Wertes erfolgte mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
4.10.2 Regionale Unterschiede der Serum-Jodspiegel 
Bei Patienten der Region Leipzig fanden sich signifikant höhere Serumjod-Spiegel im 
Vergleich zu den Patienten der Harzregion (p = 0,001, Mann-Whitney-U-Test, 
Leipzig: Median (min/max) in µmol/l: 0,6 (0,3/26,5), Harz: Median (min/max) in 
µmol/l: 0,3 (0,3/9,6), siehe Abbildung 52. 
Dies bestätigt sich auch nach Ausschluss der Patienten mit L-Thyroxin-Therapie      
(p = 0,0004, Mann-Whitney-U-Test). 
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Abbildung 52: Darstellung der Serum-Jodspiegel bei dialysepflichtigen Patienten der Region 
Harz und Leipzig im Vergleich. Der p-Wert wurde mittels Mann-Whitney-U-Test bestimmt. 
 
Es wurden auch die anderen Parameter der thyreotropen Achse auf regionale 
Unterschiede geprüft. Für die Verteilung von TSH, fT3, fT4 und die Prävalenz von 
knotigen Schilddrüsenveränderungen wurden keine signifikanten Unterschiede in der 
regionalen Verteilung nachgewiesen, sowohl bei der Betrachtung aller Patienten als 
auch nach Ausschluss der Patienten mit L-Thyroxin-Therapie. 
 
4.10.3 Regionale Unterschiede der Albuminspiegel 
Vergleicht man die Albumin-Spiegel der Patienten beider Regionen, so finden sich 
bei Patienten der Harzregion signifikant geringere Albuminwerte im Vergleich zu den 
Patienten der Region Leipzig (p < 0,001, Mann-Whitney-U-Test), siehe Abbildung 53. 
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Abbildung 53: Darstellung der Albuminspiegel bei dialysepflichtigen Patienten der Region 
Harz und Leipzig im Vergleich. Der p-Wert wurde mittels Mann-Whitney-U-Test bestimmt. 
 
Albumin ist eines der wichtigsten Bindeproteine. Prüft man die Abhängigkeit der 
gemessenen Jod- und Albuminspiegel der Patienten, zeigt sich in der Korrelation 
nach Spearman ein signifikanter Zusammenhang beider Parameter (p < 0,001, 
Korrelationskoeffizient Rho = 0,245). 
 
4.11 Einflussfaktoren auf die Morphologie der Schilddrüse 
4.11.1 Einfluss des Patientenalter auf die Morphologie der Schilddrüse 
Stellt man das Alter der Patienten dem mithilfe der Sonographie gemessenen 
Schilddrüsenvolumen gegenüber, konnte eine zentrale Tendenz festgestellt werden, 
welche im Streuungsdiagramm in Abbildung 54 dargestellt ist. Mit höherem Alter 
steigt in dem untersuchten Patientenkollektiv das Schilddrüsenvolumen an               
(p = 0,291, Korrelationskoeffizient Rho = 0,085, Korrelation nach Spearman). 
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Abbildung 54: Korrelationsanalyse von sonographisch bestimmten Schilddrüsenvolumen und 
Patientenalter im untersuchten dialysepflichtigen Patientenkollektiv. Der p-Wert wurde mit 
der Korrelation nach Spearman berechnet. 
 
Die Prävalenz nodulärer Veränderungen der Schilddrüse zeigt eine positive 
Korrelation mit dem Alter der Patienten. Betrachtet man die Patientengruppe mit 
Schilddrüsenknoten, zeigt sich bei diesen Patienten ein signifikant höheres Alter (p = 
0,020, Mann-Whitney-U-Test), siehe Abbildung 55. 
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Abbildung 55: Darstellung der Altersverteilung bei dialysepflichtigen Patienten mit und ohne 
sonographisch nachgewiesene Schilddrüsenknoten. Die Berechnung des p-Wertes erfolgte 
mittels Mann-Whitney-U-Test. 
 
4.11.2 Einfluss der Therapiezeit auf die Morphologie der Schilddrüse 
Betrachtet man das sonographisch bestimmte Schilddrüsenvolumen in Abhängigkeit 
zur Therapiezeit an der Dialyse, fällt eine Tendenz zu einem geringeren 
Schilddrüsenvolumen bei längerer Therapiezeit auf, welche jedoch statistisch nicht 
signifikant ist (p= 0,761, Korrelationskoeffizient Rho = -0,25, Korrelation nach 
Spearman). Abbildung 56 zeigt das entsprechende Streuungsdiagramm. Ein 
statistisch signifikanter Einfluss der Therapiezeit an der Dialyse auf die Prävalenz 
nodulärer Schilddrüsenveränderungen konnte ebenfalls nicht nachgewiesen werden 
(p = 0,882, Mann-Whitney-U-Test). 
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Abbildung 56: Korrelationsanalyse von sonographisch bestimmten Schilddrüsenvolumen und 
Therapiezeit an der Dialyse im untersuchten dialysepflichtigen Patientenkollektiv. Der p-Wert 
wurde mit der Korrelation nach Spearman berechnet. 
 
5 Diskussion 
Die vorliegende Arbeit untersuchte endokrinologische Störungen bei Dialyse-
patienten, wobei der Fokus auf der thyreotropen und gonadotropen Achse lag. 
Gleichzeitig galt es herauszufinden, inwieweit verschiedenen Faktoren an der 
Dialysetherapie als auch Veränderungen im Prolaktinspiegel diese beiden Achsen 
beeinflusst.  
 
5.1 Hyperprolaktinämie 
Von den 170 untersuchten dialysepflichtigen Patienten konnte bei 96 Patienten      
(57 %) eine Hyperprolaktinämie nachgewiesen werden, wobei Frauen häufiger 
betroffen waren als Männer (♀ 62 %, ♂ 52 %). Dies bestätigt die Beobachtungen aus 
anderen Studien, wonach dialysepflichtige Frauen häufiger betroffen sind (Gomez, 
de la Cueva et al. 1980).  
Die genaue Ursache der Prolaktinerhöhung bei Dialysepatienten ist nicht geklärt. 
Diskutiert wird eine verminderte Elimination mit der Dialysetherapie (Foulks and 
Cushner 1986, Yavuz, Topcu et al. 2005). Veldhuis et al. beschreiben eine erhöhte 
Produktion aufgrund einer verminderten dopaminergen Aktivität dialysepflichtiger 
Patienten. Weiterhin konnten sie eine erhöhte Halbwertzeit des Prolaktin sowie eine 
erhöhte Sekretionsfrequenz bei Dialysepatienten messen (Veldhuis, Iranmanesh et 
al. 1994). Von Finkelstein et al. wird eine autonome Sekretion von Prolaktin diskutiert 
(Finkelstein, Shirani et al. 2007). Eine andere Arbeit untersuchte die zirkadiane 
Ausschüttung von Prolaktin bei Dialysepatienten. Hierbei zeigte sich vor allem ein 
verminderter nächtlicher Peak der Prolaktinausschüttung (Niemczyk, Matuszkiewicz-
Rowinska et al. 2006).  
Mit der vorliegenden Arbeit sollten weitere Faktoren bei Dialysepatienten untersucht 
werden, welche Einfluss auf die Höhe der gemessenen Prolaktinwerte nehmen.  
 
5.1.1 Dialysefilter als Einflussfaktor auf den Prolaktinspiegel 
Die erhöhte Prävalenz der Hyperprolaktinämie bei dialysepflichtigen Patienten ist 
schon in früheren Studien beschrieben wurden. Als Ursache dafür wurde eine 
Diskussion 
 
 72 
verminderte Elimination durch die damals verwendeten Low-Flux-Dialysefilter 
genannt.  
In der untersuchten Patientenpopulation wurden 39 Patienten (23 %) mit Low-Flux-
Dialysefiltern (LFD) behandelt. Dem gegenüber standen 131 Patienten (77 %), 
welche mit High-Flux-Dialysefiltern (HFD) behandelt wurden. HFD haben eine 
größere Porengröße, um die Filtration im Mittelmolekülbereich zu verbessern. Es 
zeigte sich in beiden Gruppen jedoch kein signifikanter Unterschied in der Höhe der 
gemessenen Prolaktinwerte.  
Viele der untersuchten Patienten nehmen prolaktinbeeinflussende Medikamente. Um 
diesen Einflussfaktor zu berücksichtigen, wurde eine Subpopulation nur mit Patienten 
ohne prolaktinbeeinflussende Medikamente gebildet. Betrachtet man den Einfluss 
der Wahl des Dialysefilters auf das Prolaktin in dieser Subpopulation, zeigten sich bei 
den Patienten mit LFD signifikant geringere Prolaktinwerte (p = 0,035), wobei in 
dieser Gruppe auch ein signifikant höheres Alter nachzuweisen war (p = 0,015). 
Einen signifikanten Einfluss des Alters auf die Höhe des Prolaktins konnte 
ausgeschlossen werden (p = 0,947). Die Daten widersprechen der Theorie, dass sich 
Prolaktin aufgrund verminderter Filtration im Körper akkumuliert und deutet eher 
darauf hin, dass es bei Dialysepatienten zu einer erhöhten Sekretion des Hormons 
kommt. 
 
5.1.2 Therapiezeit als Einflussfaktor auf den Prolaktinspiegel 
Die mediane Therapiezeit der untersuchten Patienten lag bei 4,1 Jahren. Um den 
Einfluss der Therapiezeit auf die Höhe des Prolaktins zu untersuchen, wurden zwei 
Gruppen gebildet (Therapiezeit < 3 Jahre, Therapiezeit > 3 Jahre). In beiden 
Gruppen wurden erhöhte Prolaktinwerte gemessen. Es ließ sich jedoch kein 
signifikanter Unterschied darstellen. Auch nach Ausschluss der Patienten mit 
prolaktinbeeinflussender Medikation konnte kein signifikanter Einfluss der 
Therapiezeit auf den Prolaktinwert nachgewiesen werden. Möglicherweise verändert 
sich der Prolaktinspiegel schon kurze Zeit nach Beginn der Dialysetherapie oder ist 
bereits bei präterminaler Niereninsuffizienz durch die vorhandene Urämie verändert. 
Da die Mindesttherapiezeit in dem untersuchten Patientenkollektiv 388 Tage betrug, 
konnten Veränderungen, die zu Beginn der Dialysetherapie stattfinden, nur schlecht 
von Spätfolgen differenziert werden. In der Literatur finden sich keine Angaben 
bezüglich einer Korrelation von Höhe des Prolaktinspiegel und Therapiezeit an der 
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Dialyse. Lo et al. haben den Prolaktinspiegel in Abhängigkeit zur Dialysefrequenz für 
insgesamt ein Jahr untersucht und konnten keinen Unterschied in der Höhe der 
Prolaktinspiegel abhängig zur Dialysefrequenz feststellen (Lo, Beck et al. 2016). Da 
die Patienten der vorliegenden Studie eine feste Dialysefrequenz von drei mal pro 
Woche hatten, konnte bezüglich des Effektes der Dialysefrequenz auf den 
Prolaktinspiegel keine Aussage getroffen werden. 
 
5.1.3 Behandlungsart als Einflussfaktor auf den Prolaktinspiegel 
Bei der Dialysetherapie unterscheidet man zwischen Hämodialyse (HD), Hämo-
diafiltration (HDF) und der Peritonealdialyse (PD). Das PD-Verfahren wurde in den 
statistischen Berechnungen nicht berücksichtigt, da es nur bei zwei der untersuchten 
Patienten zur Anwendung kam.  
Vergleicht man die Höhe der gemessenen Prolaktinwerte bei Patienten mit HD        
(n = 141) und HDF (n = 27), konnte in beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied 
festgestellt werden. Auch nach Ausschluss der Patienten mit prolaktin-
beeinflussenden Medikamenten fand sich in beiden Gruppen kein signifikanter 
Unterschied. 
Lin et al. untersuchten prämenopausale Dialysepatienten unterschiedlicher 
Behandlungsarten (Hämodialyse, Peritonealdialyse, Nachtdialyse, Nieren-
transplantation). Dabei zeigten Nachtdialysepatienten und Patienten nach Nieren-
transplantation signifikant geringere Prolaktinspiegel im Vergleich zu den 
Patientengruppen mit Peritonealdialyse und Hämodialyse, wobei bei Hämodialyse-
patienten die höchsten Prolaktinspiegel gemessen wurden (Lin, Liu et al. 2016). 
 
5.1.4 Behandlungszeit pro Dialyse als Einflussfaktor auf den Prolaktinspiegel 
Aus anderen Studien ist bekannt, dass Langzeit-Dialysebehandlungen eine Senkung 
des Prolaktinspiegels bewirken. Van Eps et al. (van Eps, Hawley et al. 2012) konnten 
zeigen, dass eine über 6 Monate durchgeführte intensive Langzeitdialysetherapie 
bzw. Nachtdialysebehandlung zu einer signifikanten Senkung des vormals erhöhten 
Prolaktinspiegels führt. Auch Lin et al. konnten eine Reduktion von Prolaktin durch 
die Durchführung von Nachtdialysen nachweisen (Lin, Liu et al. 2016). 
Für die Untersuchung eines möglichen Zusammenhangs zwischen Behandlungszeit 
pro Dialyse und Prolaktinspiegel wurden zwei Gruppen gebildet. Patienten mit einer 
Diskussion 
 
 74 
Behandlungszeit von weniger als 5 Stunden wurden in die eine, Patienten mit einer 
Behandlungszeit von größer gleich 5 Stunden in die andere Gruppe eingeordnet. 
Sowohl klinisch als auch nach statistischer Auswertung der erhobenen Daten konnte 
zwischen beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied bezüglich der Höhe der 
Prolaktinwerte bestimmt werden. Auch nach Ausschluss der Patienten mit 
prolaktinbeeinflussender Medikation zeigte sich in beiden Gruppen kein signifikanter 
Unterschied in der Höhe der Prolaktinspiegel. 
Es bietet sich hier eine Folgestudie an, in welcher die Prolaktinwerte von 
Nachtdialysepatienten (Behandlungszeit pro Dialyse 8 - 10 h) und Tagdialyse-
patienten (Behandlungszeit pro Dialyse 4 h) miteinander verglichen werden. 
 
5.1.5 Der Wolff-Chaikoff-Effekt als Einflussfaktor auf den Prolaktinspiegel 
Ein anderer Erklärungsversuch für die Ursache der Hyperprolaktinämie bei 
Dialysepatienten ist der Wolff-Chaikoff-Effekt (siehe auch 5.2.1). Hierunter versteht 
man einen Schutzmechanismus der Schilddrüse bei zu hohem Jodplasmaspiegel, 
z.B. infolge einer starken Jodbelastung nach Kontrastmittelgabe oder Amiodaron-
therapie. Durch einen bislang nicht geklärten Mechanismus vermindert die 
Schilddrüse ihre Jodaufnahme und schränkt die Hormonproduktion ein. 
Normalerweise existiert ein Escape-Phänomen, welches die normale 
Schilddrüsenfunktion nach einigen Tagen wieder herstellt. Bei Dialysepatienten 
wurden chronisch erhöhte Jodplasmaspiegel beschrieben (Koutras, Marketos et al. 
1972, Sato, Okamura et al. 1992), welche den genannten Wolff-Chaikoff-Effekt 
möglicherweise auslösen und das Escape-Phänomen verhindern. Folge ist eine 
vorhandene Hypothyreose mit konsekutiver TRH-Erhöhung. Das TRH wirkt 
wiederum als Sekretionsreiz für das Prolaktin und führt zu dem bei Dialysepatienten 
beschriebenen elevierten Prolaktinspiegel. 
 
5.2 Die thyreotrope Achse bei Dialysepatienten 
 
 
Abbildung 57: Der thyreotrope Regelkreislauf bei Dialysepatienten. 
 
Die meisten Dialysepatienten haben eine euthyreote Stoffwechsellage. Dennoch 
zeigt sich eine erhöhte Prävalenz der Hypothyreose.  
In der Literatur wird das Vorkommen der Hypothyreose bei niereninsuffizienten 
Patienten je nach Stadium mit 7-18 % angegeben. Die Prävalenz der 
Schilddrüsenvergrößerung und knotigen Veränderung liegt bei urämischen Patienten 
doppelt so hoch (54,8 %) im Vergleich zu nierengesunden Patienten (21,5 %) (Lin, 
Chen et al. 1998, Chonchol, Lippi et al. 2008). Eine Häufung der Hyperthyreose 
findet sich bei dialysepflichtigen Patienten nicht (Kaptein 1996, Kutlay, Atli et al. 
2005, Iglesias and Diez 2009).  
Von den 170 untersuchten Dialysepatienten befanden sich 131 Patienten (77 %) in 
Euthyreose, 22 Patienten (13 %) hatten eine hypothyreote Stoffwechsellage 
(ausgenommen den 13 Pat. (8 %) mit Hypothyreose infolge einer Thyreoidektomie) 
und bei 4 Patienten (2 %) wurde eine Hyperthyreose festgestellt.  
 
Diskussion 
 
 76 
5.2.1 Jodhaushalt bei Dialysepatienten 
Deutschland ist laut Weltgesundheitsorganisation kein Jodmangelgebiet mehr. 
Dennoch konnte in einer 2008 bis 2011 durchgeführten, deutschlandweiten Studie 
gezeigt werden, dass ca. 30 % der deutschen Bevölkerung unter einem Jodmangel 
leiden (DEGS-Studie).  
Bei normaler Nierenfunktion übernimmt die Niere den größten Teil der Ausscheidung 
des überschüssigen Jodes (90 %). Bei Patienten mit eingeschränkter und terminaler 
Nierenfunktion wurden erhöhte Jod-Serum-Werte gemessen (Koutras, Marketos et 
al. 1972, Sato, Okamura et al. 1992).  
Bei den für diese Arbeit untersuchten Dialysepatienten wurde der Jodspiegel im Blut 
bestimmt, da eine Messung der Jodausscheidung im Urin aufgrund der terminalen 
Niereninsuffizienz nicht möglich war. Bei 39 Patienten (23 %) wurde ein erhöhter 
Jodspiegel nachgewiesen (Referenzbereich: 0,32 - 0,64 µmol/l). Dies lässt vermuten, 
dass das durch die Patienten aufgenommene Jod mit dem Dialyseverfahren nicht 
optimal filtriert wird und teilweise im Körper akkumuliert. Dabei macht es nach den in 
der vorliegenden Studie erhobenen Daten keinen Unterschied, ob Low-Flux- oder 
High-Flux-Dialysefilter verwendet werden (p = 0,967). 
Ein erhöhter Jodspiegel kann zu einer Blockierung der Schilddrüse führen. Dieses 
Phänomen wird als Wolff-Chaikoff-Effekt bezeichnet und dient dem Schutz einer 
jodinduzierten Hyperthyreose (siehe 5.1.5). In der Literatur lassen sich zum aktuellen 
Zeitpunkt keine genaueren Angaben bezüglich einem bekannten Grenzwert des 
Jodplasmaspiegels zum Auslösen des beschriebenen Effektes finden.  
Durch den Wolff-Chaikoff-Effekt kann eine erhöhte Frequenz an Hypothyreosen und 
Schilddrüsenveränderungen bei Dialysepatienten begründet sein, wie auch schon 
von Kaptein et al. beschrieben (Kaptein 1996). Ebenfalls würde sich durch diesen 
Effekt das vermehrte Auftreten einer Hyperprolaktinämie erklären. Allerdings wäre 
dann eine positive Korrelation zwischen Jod und TSH bzw. Jod und Prolaktin zu 
erwarten. In dem untersuchten Patientenkollektiv konnte dies nicht nachgewiesen 
werden. Weiterhin wurde der Wolff-Chaikoff-Effekt nur nach exzessiver Jodbelastung 
beschrieben. Von den 39 Patienten mit einem Jodspiegel oberhalb des 
Referenzwertes (0,32 - 0,64 µmol/l) hatten lediglich 8 Patienten einen Jodspiegel > 1 
µmol/l. Dies macht den Wolff-Chaikoff-Effekt im untersuchten Patientenkollektiv als 
Ursache für die Veränderungen der thyreotropen Achse sowie der veränderten 
Prolaktinspiegel unwahrscheinlich.  
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5.2.2 fT3 bei Dialysepatienten  
Bei urämischen Patienten finden sich häufig verminderte fT3-Spiegel bei normalen 
fT4-Werten. Das TSH zeigt sich im Normbereich. Die Reaktion der Schilddrüse auf 
exogen zugeführtes TSH ist verzögert und die Reaktion auf TRH zeigt sich 
vermindert (Wiederkehr, Kalogiros et al. 2004). Ursache hierfür kann eine 
verminderte Aktivität der 5’ Deiodinase sein, welche das vorhandene Thyroxin in der 
Peripherie in das hormonaktivere Trijodthyronin umwandelt. Diese Konversions-
hemmung ist mit entzündungsassoziierten Mediatoren (IL1, IL6, C-reaktives Peptid 
(CRP), TNF-Alpha) verknüpft, welche bei den meist schon multimorbiden 
Dialysepatienten häufig anzutreffen sind (van der Poll, Romijn et al. 1990, Stouthard, 
van der Poll et al. 1994, Boelen, Kwakkel et al. 2011). Die metabolische Azidose ist 
eine weitere Ursache für den niedrigen fT3-Spiegel, da diese ebenfalls zu einer 
Konversionshemmung von fT4 zu fT3 führt (Wiederkehr, Kalogiros et al. 2004). 
Durch die Substitution von T4 bei niereninsuffizienten Patienten kommt es zu einem 
Anstieg der fT4-Konzentration bei sinkendem TSH-Spiegel. Dabei zeigt sich die fT3-
Konzentration meist unverändert erniedrigt. Dies spricht für die Konversions-
hemmung als Ätiologie der niedrigen fT3-Spiegel dialysepflichtiger Patienten. 
Weiterhin sind die peripheren Schilddrüsenhormone zu 99 % an Proteine gebunden. 
TBG (Thyroxin-bindendes Globulin) hat mit einer Molekülmasse von 55 kDa die 
höchste Affinität zu den Schilddrüsenhormonen. Sie können aber auch von Albumin 
und Präalbumin gebunden werden. Die regelmäßig durchgeführte Dialysetherapie 
führt zu einem Proteinverlust als auch zu einem Verlust der an die Proteine 
gebundenen Hormone (Samtleben, Dengler et al. 2003, Haase, Bellomo et al. 2007).  
In dem untersuchten dialysepflichtigen Patientenkollektiv zeigten sich die 
gemessenen fT3-Spiegel im unteren Referenzbereich (Median (min/max) in pmol/l: 
3,6 (1,2/9,9), Referenzbereich: 3,0 - 6,75 pmol/l). Bei 29 Patienten (17 %) wurden 
erniedrigte fT3-Werte gemessen.  
Einen Einfluss des Prolaktin auf den fT3-Spiegel fand sich in dem untersuchten 
Patientenkollektiv nicht. 
Der von Iglesias et al. (Iglesias and Diez 2009) beschriebene Einfluss der 
Therapiezeit an der Dialyse auf den gemessenen fT3-Spiegel konnte in der 
vorliegenden Arbeit nicht bestätigt werden. Die Höhe der fT3-Spiegel verhält sich 
unabhängig zur Therapiezeit (siehe Tabelle 8). Auch nach Ausschluss der Patienten 
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mit L-Thyroxin-Therapie konnten keine signifikanten Unterschiede der fT3-Spiegel 
abhängig zur Therapiezeit nachgewiesen werden. 
 
In aktuellen Studien zeigten Hämodialysepatienten mit niedrigem fT3-Spiegel eine 
erhöhte kardiovaskuläre Mortalität (Tzotzas, Krassas et al. 2000, Sharma, Sharma et 
al. 2011, Meuwese, Dekker et al. 2012). Weiterhin beschreiben einige Autoren eine 
Korrelation zwischen niedrigen fT3-Werten und Arteriosklerose (Tatar, Kircelli et al. 
2011), endothelialer Dysfunktion (Yilmaz, Sonmez et al. 2011) und kardialen 
Anomalien (Zoccali, Benedetto et al. 2006) bei dialysepflichtigen Patienten. 
 
5.2.3 fT4 bei Dialysepatienten  
Herschman et al. beschreiben eine Erhöhung des fT4 bei Dialysepatienten 
(Herschman, Jones et al. 1972). Begründet werden kann dies durch die Hemmung 
der Bindung von fT4 an TBG durch Heparin, welches in der Dialysetherapie 
eingesetzt wird, um die Gerinnung des Patientenblutes im Dialysegerät zu 
verhindern. Andere Arbeiten konnten einen verminderten bis tief normalen 
Plasmaspiegel des fT4 nachweisen, wobei als Ursache die chronische 
metabolischen Azidose sowie eine chronische Inflammation genannt wird (Lim, Fang 
et al. 1977, Wiederkehr, Kalogiros et al. 2004).  
In der vorliegenden Arbeit waren die gemessenen fT4-Werte innerhalb des 
Normbereiches (Median (min/max) in pmol/l: 14,8 (8,7/30,1), Referenzbereich: 11,6-
21,93 pmol/l). Lediglich bei 7 Patienten (4 %) wurden erhöhte Werte registriert.  
Einen Einfluss des Prolaktin auf den fT4-Spiegel fand sich bei den untersuchten 
Patienten nicht. 
Anders als beim fT3 fand sich beim fT4 ein signifikanter Unterschied der 
Hormonspiegel in Gruppen unterschiedlicher Therapiezeit. Patienten mit einer 
Therapiezeit an der Dialyse von mehr als 3 Jahren hatten signifikant geringere fT4 
Spiegel. Auch nach Ausschluss der Patienten mit L-Thyroxin-Therapie fanden sich 
bei den Patienten mit einer längeren Therapiezeit signifikant geringere fT4-Spiegel, 
sodass die Therapiezeit ein möglicher Einflussfaktor auf die Prävalenz der 
Hypothyreose ist. 
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5.2.4 TSH bei Dialysepatienten 
Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz haben meist normwertige TSH-Spiegel 
(Wiederkehr, Kalogiros et al. 2004). Dies wurde auch in der vorliegenden Arbeit 
bestätigt (Median (min/max) in µU/ml: 1,6 (0,1/57,0), Referenzbereich: 0,3 - 4,2 
µU/ml). Die Auswertung der Daten zeigte einen Einfluss der Therapiezeit auf den 
TSH-Spiegel. Nach Ausschluss der Patienten mit L-Thyroxin-Therapie konnten bei 
den Patienten mit einer längeren Therapiezeit signifikant höhere TSH-Spiegel 
nachgewiesen werden. Dies spricht ebenfalls dafür, dass die Therapiezeit an der 
Dialyse ein möglicher Einflussfaktor auf die Prävalenz der Hypothyreose ist.  
Geprüft wurde weiterhin, ob es einen Zusammenhang zwischen dem TSH-Spiegel 
und der Verwendung von LFD und HFD gibt. Hierbei fanden sich signifikant 
niedrigere TSH-Spiegel bei Patienten mit LFD, wobei das höhere Alter der LFD-
Patienten eine mögliche Ursache sein kann. Die Art der Dialysetherapie hat keine 
signifikante Auswirkung auf die Höhe des TSH-Wertes.  
Eine japanische Arbeit konnte bei 200 Patienten mit neu diagnostizierter Hypo-
thyreose eine positive Korrelation zwischen TSH und Prolaktin nachweisen 
(Hekimsoy, Kafesciler et al. 2010). In der vorliegenden Studie ließ sich dieser 
Zusammenhang für die Patientengruppen ohne prolaktinbeeinflussende 
Medikamente und keine L-Thyroxin-Therapie bestätigen. Bei Patienten mit 
Hyperprolaktinämie fanden sich signifikant höhere TSH-Spiegel, was durch eine 
mögliche Stimulation von TSH durch Prolaktin erklärt werden könnte (Sharma, 
Sharma et al. 2016, Sharma, Dutta et al. 2017).  
 
5.2.5 Strukturelle Veränderungen der Schilddrüse bei Dialysepatienten  
Sayki Arslan et al. beschrieben in ihrer Arbeit, dass Patienten mit Hyperprolaktinämie 
eine erhöhte Prävalenz für Schilddrüsenvolumenvergrößerungen und noduläre 
Veränderungen aufweisen (Sayki Arslan, Sahin et al. 2013). Es wurde auch in 
vorliegender Arbeit ein Zusammenhang zwischen einer Prolaktinerhöhung und 
morphologischen Schilddrüsenveränderungen vermutet. Daher wurde bei den 
Dialysepatienten eine Ultraschalluntersuchung der Schilddrüse durchgeführt, um 
mögliche Veränderungen zu detektieren. 
105 Patienten (67 %) zeigten bei der Untersuchung eine Verkleinerung der 
Schilddrüse, bei 51 Patienten (33 %) wurde eine Vergrößerung des Organs 
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festgestellt. Als Grenzwert wurden die geschlechtsspezifischen Normwerte 
verwendet (♂ 25 ml, ♀ 20 ml). Nach Ausschluss der Patienten mit 
prolaktinbeeinflussender Medikation fanden sich bei Patienten mit erhöhtem 
Prolaktinspiegel signifikant geringere Schilddrüsenvolumina (p = 0,002). Dies 
widerspricht den Ergebnissen von Sayki Arslan et al.. Allerdings war die Genese der 
Hyperprolaktinämie bei den Patienten von Sayki Arslan et al. ein Prolaktinom, 
welches mit sehr hohen Prolaktinspiegeln einhergeht und eine Ursache für die 
unterschiedlichen Untersuchungsergebnisse beider Arbeiten sein kann. 
Mit höherem Alter zeigt sich eine zentrale Tendenz zu höheren 
Schilddrüsenvolumina (Abbildung 54), jedoch ohne statistische Signifikanz               
(p = 0,291).  
Durch die Schilddrüsensonographie wurden strukturelle Veränderungen bei den 
Patienten detektiert. Es handelte sich hierbei um solide, noduläre Veränderungen. 
Bei 70 % der untersuchten Patienten wurden Schilddrüsenknoten festgestellt, wobei 
Frauen häufiger betroffen waren als Männer (♀ 76 %, ♂ 66%). Die Auswertung der 
Daten zeigte auch ein vermehrtes Auftreten von Schilddrüsenknoten mit höherem 
Alter (p = 0,020), was den Angaben in der Literatur entspricht (Derwahl and Studer 
2001).  
Die gemessenen Prolaktinspiegel korrelieren nicht mit dem Auftreten von Schild-
drüsenknoten. In verschiedenen Phasen der Hyperprolaktinämie fand sich kein 
signifikanter Unterschied in der Prävalenz nodulärer Schilddrüsenveränderungen 
(siehe Abbildung 26). Die erhöhte Prävalenz nodulärer Schilddrüsenveränderungen 
dialysepflichtiger Patienten lässt sich mit dem erhöhten Prolaktinspiegel nicht 
ausreichend erklären. 
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5.3 Die gonadotrope Achse bei Dialysepatienten 
 
 
Abbildung 58: Der gonadotrope Regelkreislauf bei Dialysepatienten. 
 
5.3.1 Hyperprolaktinämie als Ursache für den Hypogonadismus 
Es ist bekannt, dass erhöhte Prolaktinwerte zu einem Hypogonadismus führen, 
jedoch ist der Mechanismus nicht gänzlich geklärt. Vermutet wird eine hemmende 
Wirkung auf den Hypothalamus und die Sekretion von GnRH. Hier wird eine direkte 
Hemmung an den GnRH-Neuronen und eine indirekte Hemmung über Zwischen-
mediatoren (z. B. Kisspeptin) diskutiert (Kokay, Petersen et al. 2011). Weiterhin wird 
eine hemmende Wirkung des Prolaktins auf die Hypophyse und die Sekretion von LH 
und FSH beschrieben (Matsuzaki, Azuma et al. 1994). 
Bei der Mehrzahl der untersuchten Patienten (57 %) wurden erhöhte Prolaktinwerte 
gemessen. Anhand der Höhe der Werte wurden sie in verschiedene Stadien der 
Hyperprolaktinämie eingeteilt (Keine Hyperprolaktinämie (< 370 mlU/l), Leichte 
Hyperprolaktinämie (371 - 500 mlU/l), Große Hyperprolaktinämie (> 500mlU/l)). 
Anschließend wurden die gemessenen LH- und FSH-Spiegel in den einzelnen 
Gruppen verglichen. Sowohl bei der Auswertung aller an der Studie teilnehmenden 
Patienten als auch nach Ausschluss der Patienten mit prolaktinbeeinflussender 
Medikation konnte kein signifikanter Unterschied in der Höhe der Gonadotropine in 
den verschiedenen Stadien der Hyperprolaktinämie festgestellt werden. 
Möglicherweise kommt es durch die chronisch erhöhten Prolaktinspiegel zu einer 
verminderten GnRH-Response auf Prolaktin. Es kann sich jedoch auch um eine 
Störung der GnRH-Wirkung auf die Hypophyse handeln.  
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Clomiphencitrat hemmt den negativen Feedback-Mechanismus von Östradiol und 
Testosteron auf den Hypothalamus und führt bei gesunden Menschen zu einer 
gesteigerten Sekretion von GnRH, FSH und LH. Mehrere Studien haben gezeigt, 
dass auch Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz auf die Gabe von 
Clomiphencitrat mit einer Erhöhung von GnRH und den Gonadotropinen reagierten 
(Lim and Fang 1976, Swamy, Woolf et al. 1979, Lim 1987). Dies deutet auf einen 
intakten negativen Rückkopplungsmechanismus der Gonadotropine hin. Weiterhin 
spricht dies auch für eine intakte Wirkung des GnRH auf die Hypophyse. 
 
5.3.2 Störungen der gonadotropen Achse bei dialysepflichtigen Männern 
Bei männlichen Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz findet man häufig eine 
Funktionseinschränkung der Spermatogenese, assoziiert mit einer Schädigung und 
Größenabnahme der Hoden (Holdsworth, Atkins et al. 1977). Untersuchungen des 
Ejakulates von Dialysepatienten zeigten ein reduziertes Ejakulat-Volumen sowie eine 
verminderte Anzahl an Spermien bis hin zur Azoospermie. Des Weiteren ist die 
Bewegung der Spermien eingeschränkt (Palmer 1999). 
Testosteron liegt im Blut zu ca. 95 % an Sexualhormon-bindendem Globulin (SHBG) 
gebunden vor. Wirksam ist jedoch nur der freie Teil. Der Testosteron (gesamt)-
Spiegel (freies und SHBG gebundenes Testosteron) ist bei männlichen Dialyse-
patienten häufig vermindert. Dabei zeigt sich die SHBG-Konzentration unverändert 
(de Vries, Gooren et al. 1984).  
Von den 96 untersuchten männlichen Dialysepatienten konnte bei 34 Patienten     
(35 %) ein verminderter Testosteron (gesamt)-Spiegel nachgewiesen werden. Die 
mediane SHBG-Konzentration der männlichen Patienten stellte sich im Normbereich 
dar (Median (min/max) in nmol/l: 45,5 (10,4/160,0), Referenzbereich: 20,0-77,0 
nmol/l).  
Verminderte Testosteron-Plasmaspiegel haben einen wesentlichen Einfluss auf den 
Patienten und sind mit einer Einschränkung der Lebensqualität verbunden. Typische 
Symptome sind verminderte Libido und erektile Dysfunktion. Weiterhin sind ein 
Verlust der Muskelmasse (Palmer 2003), gesteigerte Osteoporose und eine erhöhte 
Frequenz von Frakturen die Folge (Moldovan, Rusu et al. 2017). Einige Autoren 
sehen in dem verminderten Androgenspiegel auch eine Ursache für die Entwicklung 
von Depressionen, welche bei Dialysepatienten häufig beobachtet wird (Snyder, 
Peachey et al. 2000, Santos, Capote et al. 2013, Chiang, Guo et al. 2015). Ein 
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geringeres Testosteron bei Dialysepatienten ist auch mit einer erhöhten Sterblichkeit 
assoziiert (Carrero, Qureshi et al. 2009).  
Als mögliche Ursache für den verminderten Testosteron Spiegel wird eine 
Funktionseinschränkung der Leydig-Zellen diskutiert, welche für die Testosteron-
produktion verantwortlich sind. Des Weiteren nimmt die Testosteronproduktion mit 
fortschreitendem Alter physiologisch ab. Eine Korrelation zwischen Alter und 
Testosteron fand sich bei den untersuchten Patienten jedoch nicht (p = 0,137).  
LH wirkt in den Lydig-Zellen als Sekretionsreiz für Testosteron. Bei dialysepflichtigen 
Patienten lassen sich erhöhte LH-Werte nachweisen (Lim and Fang 1976). Dies 
konnte auch in der vorliegenden Arbeit bestätigt werden. Bei 52 % der männlichen 
Patienten fand sich ein LH-Spiegel oberhalb der Normwertobergrenze (Median 
(min/max) in mlU/ml: 8,9 (0,1/167,0), Referenzbereich: 1,7 - 8,6 mlU/ml). Als Ursache 
für den erhöhten LH-Spiegel urämischer Patienten konnten Veldhuis et al. eine 
verlängerte Halbwertzeit sowie eine erhöhte Sekretionsfrequenz von LH nachweisen. 
Obwohl die Sekretionsfrequenz erhöht war, zeigte sich eine verminderte maximale 
Amplitude sowie eine verminderte Zeit pro pulsatiler LH-Ausschüttung bei 
urämischen Patienten (Veldhuis, Wilkowski et al. 1993). Konsekutiv führt dies zu 
einer verminderten Testosteron-Ausschüttung (Schaefer, Veldhuis et al. 1994). TNF-
alpha ist aufgrund der chronischen Entzündungsreaktion bei Dialysepatienten erhöht 
und führt ebenfalls zu einer Erhöhung von LH sowie einer verminderten 
Testosteronsynthese (van der Poll, Romijn et al. 1993). 
Der stimulierende Faktor für die Spermatogenese ist das FSH. Aufgrund der 
beschriebenen Veränderungen im Ejakulat bei Dialysepatienten wurden veränderte 
FSH-Spiegel vermutet. Holdsworth et al. haben erhöhte FSH-Spiegel bei 
Hämodialysepatienten gemessen (Holdsworth, Atkins et al. 1977). Im untersuchten 
Patientenkollektiv zeigte sich die mediane FSH-Verteilung innerhalb des 
Referenzbereiches (Median (min/max) in mlU/ml: 7,0 (0,7/200,0), Referenzbereich: 
1,5 - 12,0 mlU/ml). Jedoch fand sich bei 31 Patienten (32 %) ein FSH-Spiegel 
oberhalb des Normbereiches.  
Erhöhte Gonadotropin-Serumspiegel bei gleichzeitig reduziertem Testosteron und 
gestörter Spermatogenese lassen einen intakten Rückkopplungsmechanismus 
zwischen den Leydig-Zellen und der Hypophyse vermuten. Andererseits ist auch 
eine Akkumulation von FSH und LH aufgrund verminderter Filtration durch das 
Dialyseverfahren möglich (Schmidt, Luger et al. 2002). Vergleicht man die 
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Gonadotropin-Spiegel bei Patienten mit LFD und HFD, fanden sich in beiden 
Gruppen keine signifikanten Unterschiede in der Verteilung (FSH: p = 0,986,         
LH: p = 0,345). 
 
Die durchgeführten Untersuchungen konnten zeigen, dass männliche Dialyse-
patienten mit erhöhten Prolaktinwerten signifikant geringere Testosteronwerte haben 
(p = 0,007). Dies entspricht der Annahme, dass das Prolaktin für den Hypo-
gonadismus von Dialysepatienten mitverantwortlich ist.  
Bei nierengesunden Menschen führt eine Erhöhung des Prolaktins zu einer 
Hemmung der LH-Sekretion und konsekutiv zu verminderten Testosteron-Werten. 
Bei den hier untersuchten Patienten zeigten sich die LH-Werte unabhängig von der 
Höhe des Prolaktins erhöht, die Höhe der FSH-Spiegel unterschied sich in 
verschiedenen Phasen der Hyperprolaktinämie nicht signifikant voneinander.  
 
5.3.3 Störungen der gonadotropen Achse bei dialysepflichtigen Frauen 
Einschränkungen in der Nierenfunktion sind bei Frauen mit Veränderungen der 
gonadotropen Achse assoziiert. Mit fortschreitender Niereninsuffizienz wird gehäuft 
eine Störung des Menstruationszyklus beobachtet. Weiterhin finden sich eine 
eingeschränkte Fruchtbarkeit und eine gestörte sexuelle Funktion, welche sich mit 
verminderter Libido, mangelnder Lubrikation und Schmerzen beim Geschlechts-
verkehr zeigen.  
Mit Erreichen der terminalen Niereninsuffizienz und dem Einsetzen der Dialyse-
therapie ist die häufigste gonadotrope Störung die Anovulation mit daraus folgender 
Unfruchtbarkeit. Dies zeigt sich auch in der stark reduzierten Schwangerschaftsrate 
dialysepflichtiger Frauen. Es konnte jedoch gezeigt werden, dass sich sowohl die 
Störungen des Menstruationszyklus als auch die Schwangerschaftsrate bei 
durchgeführter Nachtdialyse (Behandlungszeit pro Dialyse 8 - 10 h) im Vergleich zur 
konventionellen Tagdialyse (3 - 5 h) deutlich verbessern (Barua, Hladunewich et al. 
2008, Lin, Liu et al. 2016).  
Da die Höhe der Geschlechtshormone im Verlauf des Menstruationszyklus variiert, 
wurden bei den durchgeführten Untersuchungen nur die Laborparameter der Frauen 
beurteilt, welche ein Alter ≥ 50 hatten (n = 65), sodass davon ausgegangen werden 
kann, dass sich die Patienten zum Zeitpunkt der Untersuchung in der Menopause 
bzw. Postmenopause befanden. 
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Östradiol wird vorwiegend in den Ovarien produziert. Mit Erreichen der Menopause 
verringert sich die Hormonproduktion in den Gonaden. Daher werden bei 
postmenopausalen Frauen geringere Östradiol-Spiegel im Vergleich zur Prämeno-
pause gemessen.  
Bei postmenopausalen Dialysepatientinnen wurden im Vergleich mit Nierengesunden 
erhöhte Östradiol-Spiegel gemessen (Ginsburg, Owen et al. 1996). Als Ursache ist 
eine verminderte Clearance durch die Dialysetherapie oder eine Erhöhung der 
Konversion von Androgenen zu Östrogenen in der Peripherie denkbar.  
Bei den hier durchgeführten Hormonbestimmungen lag der Östradiol-Spiegel der 
untersuchten Frauen im altersadjustierten Referenzbereich (Median (min/max) in 
pmol/l: 50,0 (20,0/240,0), Referenzbereich: < 165 pmol/l). Bei 9 % der Patientinnen 
fand sich ein Hormonspiegel oberhalb des Normbereiches.  
Um den Einfluss von Prolaktin auf den Östradiol-Spiegel zu prüfen, wurde die Höhe 
des Östradiols bei Patienten mit vorhandener Hyperprolaktinämie verglichen mit den 
Patienten ohne Prolaktinerhöhung. Dabei zeigten die Patienten mit erhöhten 
Prolaktinwerten auch signifikant höhere Östradiol-Spiegel (p = 0,012). Nach 
Ausschluss der Patienten mit prolaktinbeeinflussender Medikation fand sich bei den 
Patienten mit Prolaktinerhöhung ebenfalls höherer Östradiol-Spiegel im Vergleich mit 
den Patienten ohne vorhandene Hyperprolaktinämie (p = 0,052). Dieses Ergebnis 
unterstützt die Hypothese, das Östradiol die Freisetzung von Prolaktin fördert. Ob es 
umgekehrt durch eine Hyperprolaktinämie zu erhöhten Östradiolspiegeln kommt, 
kann mit den durchgeführten Untersuchungen nicht geklärt werden. Hierzu wäre es 
möglich, den Prolaktinspiegel der Patienten medikamentös zu senken (Dopamin-
Agonisten wie Bromocriptin und Cabergolin) und daraufhin erneut das Östradiol zu 
bestimmen. Wenn sich nach diesem Prozedere der Östradiol-Spiegel ebenfalls 
senkt, würde dies für eine positive Korrelation zwischen beiden Parametern 
sprechen. Gomez et al. haben dialysepflichtige Patienten mit bestehender 
Hyperprolaktinämie mit Bromocriptin behandelt. Es zeigte sich eine signifikante 
Senkung des Prolaktins und eine Normalisierung des Menstruationszyklus bei vorher 
bestehender Amenorrhoe (Gomez, de la Cueva et al. 1980).  
Die Gonadotropine LH und FSH werden in der Hypophyse gebildet und wie beim 
Mann durch die pulsatile Ausschüttung von GnRH und verschiedene Rückkopplungs-
mechanismen geregelt. Dabei besteht ihre Hauptfunktion bei der Frau in der 
Steuerung des Menstruationszyklus, welcher sich in zwei Phasen teilt. In der 
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Follikelphase bewirkt das FSH eine Reifung des Follikels mit der darin enthaltenen 
Eizelle und eine Steigerung der Östradiol-Sekretion. Eine ausreichend hohe 
Konzentration an Östradiol führt zur Freisetzung von LH, welches wiederum den 
Eisprung initiiert. In der Lutealphase kommt es unter dem Einfluss von LH zur 
Produktion von Progesteron aus dem Gelbkörper, der ehemaligen Hülle der Eizelle. 
Die Ursache der häufig beobachteten Anovulation bei dialysepflichtigen 
prämenopausalen Frauen ist in dem verminderten Anstieg von Östradiol in der 
Follikelphase und der damit ausbleibendem LH-Sekretion zu sehen (Lim, Henriquez 
et al. 1980). 
Bei den in der vorliegenden Studie untersuchten weiblichen Dialysepatienten zeigte 
sich der mediane LH-Spiegel innerhalb des Normbereiches (Median (min/max) in 
mlU/ml: 52,0 (0,1/176,0), Referenzbereich: 7,7 - 59,0 mlU/ml), bei 45 % der 
Patientinnen fand sich ein Hormonspiegel oberhalb der Normwertobergrenze. Der 
mediane FSH-Spiegel befand sich ebenfalls innerhalb des Referenzbereiches 
(Median (min/max) in mlU/ml: 56,5 (0,5/200,0), Referenzbereich: 26,0 - 135,0 
mlU/ml). Damit decken sich die Ergebnisse mit anderen Studienergebnissen (Lim, 
Henriquez et al. 1980, Zingraff, Jungers et al. 1982).  
Um den Einfluss von Prolaktin auf FSH und LH zu prüfen, wurden die gemessenen 
Gonadotropin-Spiegel bei Patienten mit Hyperprolaktinämie mit denen ohne 
Prolaktinerhöhung verglichen. Wie auch schon für die männlichen Patienten wurden 
in beiden Gruppen keine signifikanten Unterschiede nachgewiesen (FSH: p = 0,699, 
LH: p = 0,782). Auch nach Ausschluss der Patienten mit prolaktinbeeinflussender 
Medikation lässt sich kein signifikanter Unterschied in der Höhe der Gonadotropine 
beim Vergleich der Patienten ohne und mit großer Hyperprolaktinämie nachweisen. 
Damit steht in der untersuchten Patientenpopulation die Höhe der Gonadotropine in 
keiner direkten Abhängigkeit zum Prolaktin. 
 
5.3.4 Weitere untersuchte Parameter der gonadotropen Achse 
Das 17-Hydroxy-Progesteron ist ein natürliches Gestagen, welches in der Neben-
niere als auch in den Gonaden gebildet wird. Dabei handelt es sich um ein Zwischen-
produkt der Kortisol- und Androgen-Biosynthese. 17-Hydroxy-Progesteron kann über 
Androstendion in Testosteron umgewandelt werden (siehe Abbildung 59).  
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Abbildung 59: 17-Hydroxy-Progesteron als Zwischenprodukt der Cortisol- und 
Testosteronbiosynthese. 
 
Bei den untersuchten dialysepflichtigen Frauen zeigten sich die gemessenen 
Serumspiegel für 17-Hydroxy-Progesteron und Androstendion im Normbereich, 
wobei beide Parameter miteinander korrelierten (p < 0,0001). Weiterhin wurden bei 
den weiblichen Patienten mit vorhandener Hyperprolaktinämie signifikant höhere 
Spiegel für Androstendion (p = 0,039), 17-Hydroxy-Progesteron (p = 0,010) und 
Testosteron (p = 0,017) gemessen. Die Ergebnisse lassen vermuten, dass Prolaktin 
die Biosynthese von 17-Hydroxy-Progesteron bei Frauen steigert, welche konsekutiv 
zu einer Erhöhung von Androstendion und Testosteron führt. In der Literatur lassen 
sich zum jetzigen Zeitpunkt keine Hinweise auf einen bislang bekannten 
Mechanismus finden.  
 
Für beide Geschlechter gilt, dass die beschriebenen Veränderungen der 
gonadotropen Achse nach erfolgreicher Nierentransplantation rückläufig sind. Wang 
et al. konnten in ihrer Arbeit zeigen, dass sich LH, FSH, Östradiol und Prolaktin 
innerhalb von 3 - 4 Monaten nach Nierentransplantation wieder normwertig 
einstellten (Wang, Zheng et al. 2010). Lin et al. zeigten in ihrer Arbeit, dass auch die 
Durchführung von Nachtdialysen (Behandlungszeit pro Dialyse 8 - 10 h) zu einer 
Normalisierung der gonadotropen Hormone sowie einer Reduzierung des Prolaktin 
führen kann (Lin, Liu et al. 2016). 
 
Insgesamt sind die Veränderungen der gonadotropen Achse bei dialysepflichtigen 
Patienten als ein multifaktorielles Problem zu sehen. Neben der funktionellen 
Einschränkung der Nieren und dem damit notwendigen Nierenersatzverfahren 
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kommt es auch zu psychischen Veränderungen durch eine Einschränkung der 
Selbstständigkeit und der körperlichen Aktivität, Änderung des sozialen Umfeldes 
und Veränderung in der Schlafrhythmik. Die Entwicklung der renalen Anämie und der 
häufig damit verbundenen körperlichen Schwäche sowie eine oft vorhandene 
Multimorbidität führen häufig zu einer depressiven Verstimmung, die sich auch auf 
die sexuelle Funktion auswirken kann (Rathi and Ramachandran 2012, Weisbord 
2013).  
 
5.4 Therapiezeit 
Die Dialysetherapie ist für Menschen mit schwerer Nierenfunktionseinschränkung ein 
lebensnotwendiges Behandlungsverfahren, welches jedoch mit einer Vielzahl an 
Nebenwirkungen verbunden ist. Die vorliegende Arbeit hat unter anderem 
untersucht, welche Rolle die Dauer der Therapie an der Dialyse auf hormonelle 
Veränderungen der thyreotropen und gonadotropen Achse hat. Dabei wurden die 
untersuchten Patienten in zwei Gruppen eingeteilt, wobei zwischen einer 
Therapiezeit von weniger als 3 Jahren und mehr als 3 Jahren unterschieden wurde. 
 
5.4.1 Einfluss der Therapiezeit auf die thyreotrope Achse 
Bei dialysepflichtigen Patienten ist die Prävalenz einer Hypothyreose erhöht. Es 
konnte gezeigt werden, dass Patienten mit einer Therapiezeit von weniger als 3 
Jahren signifikant höhere fT4-Spiegel haben als die Patientengruppe mit einer 
Therapiezeit von mehr als 3 Jahren (p = 0,006, siehe Abbildung 38). Um den 
Störfaktor der oralen Substitution mit L-Thyroxin auszuschließen, wurden die 
Berechnungen auch für die Subpopulation ohne L-Thyroxin-Therapie durchgeführt, 
wobei sich ebenfalls signifikant höhere fT4-Spiegel bei kürzerer Therapiezeit zeigten. 
Dies lässt vermuten, dass die Hypothyreose als eine Spätfolge der Dialysetherapie 
anzusehen ist. Weiterhin wurden bei den Patienten mit längerer Therapiezeit höhere 
TSH-Spiegel gemessen als bei der Vergleichsgruppe mit geringerer Therapiezeit 
(siehe Tabelle 8 sowie 5.2.4). Dies ist ebenfalls ein Hinweis dafür, dass sich die 
Hypothyreose erst nach mehreren Jahren einstellt. 
In den Untersuchungen wurde jedoch nicht berücksichtigt, ob die Hypothyreose 
schon vor Beginn der Dialysetherapie bestanden hat. Hier könnte sich eine Studie 
anschließen, bei der die Schilddrüsenparameter bereits vor der ersten Dialyse-
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therapie bestimmt und deren Verlauf in regelmäßigen Abständen kontrolliert wird.  
Hinsichtlich des sonographisch bestimmten Schilddrüsenvolumens und der 
Prävalenz von Schilddrüsenknoten fanden sich in beiden Gruppen keine 
signifikanten Unterschiede.  
 
5.4.2 Einfluss der Therapiezeit auf den Kalzium-Phosphat-Haushalt 
Die Funktionseinschränkung der Niere führt bei betroffenen Patienten zu einer 
verminderten Ausscheidung von Phosphat. Gleichzeitig ist die Synthese von 
Calcitriol gestört, was zu einer reduzierten Resorption von Kalzium aus dem Darm 
führt. Durch die verminderte Kalziumkonzentration im Blut wird die Freisetzung von 
Parathormon aus den Nebenschilddrüsen stimuliert, was einen sekundären 
Hyperparathyreoidismus zur Folge hat. Im untersuchten Patientenkollektiv konnte 
kein signifikanter Unterschied in der Höhe der Parathormonspiegel in Gruppen 
unterschiedlicher Therapiezeit nachgewiesen werden. 
Mithilfe der Dialysetherapie und dem Einsatz von Medikamenten (z. B. Phosphat-
binder) wird versucht, den Kalzium-Phosphat-Metabolismus der Patienten optimal 
einzustellen. Bei den Untersuchungen konnte keine Korrelation von Kalzium oder 
Phosphat mit der Therapiezeit nachgewiesen werden (siehe Abbildung 41). Es zeigte 
sich jedoch eine Tendenz zu höheren Calcitoninwerten bei den Patienten mit einer 
Therapiezeit über 3 Jahren (p = 0,095). Das Calcitonin wird in den parafollikulären 
Zellen der Schilddrüse produziert und ist mitverantwortlich für die Regulation des 
Kalzium-Phosphat-Haushaltes. Es bewirkt eine Senkung des Kalziumspiegels durch 
Hemmung der Osteoklasten und eine verminderte Resorption aus dem Darm. 
Calcitonin kommt als Tumormarker bei der Diagnostik von C-Zell-Karzinomen der 
Schilddrüse zur Anwendung. Bei den Patienten war zum Zeitpunkt der Untersuchung 
kein Schilddrüsenmalignom bekannt. Weitere Ursachen einer Erhöhung des 
Calcitonin sind ein vorhandener Hyperparathyreoidismus, eingeschränkte Nieren-
funktion, Hypergastrinämie sowie chronische Entzündungen. 
 
5.4.3 Einfluss der Therapiezeit auf die gonadotrope Achse 
Wie bereits in Kapitel 5.3.2 beschrieben, wurden bei 1/3 der dialysepflichtigen 
Männer verminderte Testosteron-Spiegel bestimmt, dessen Höhe sich jedoch nicht 
mit der Therapiezeit der Patienten korrelieren lassen.  
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Auch bei den weiteren getesteten Parametern der gonadotropen Achse (LH, FSH, 
Östradiol, Dehydroepiandrosteron-Sulfat (DHEAS), SHBG, Androstendion, 17-
Hydroxy-Progesteron) fanden sich für beide Geschlechter keine Korrelationen mit der 
Therapiezeit. 
 
Um eine optimale Aussage über den Einfluss der Therapiezeit auf oben genannte 
Parameter zu machen, müsste die Anzahl der untersuchten Patienten erhöht werden 
und die Einteilung der Gruppen in kleinere Zeitabstände erfolgen. Um vor allem auch 
frühzeitige Veränderungen zu erkennen, sollten möglichst auch Patienten mit einer 
Therapiezeit von weniger als einem Jahr untersucht werden. Dies war in der 
vorliegenden Arbeit nicht möglich, da die Mindesttherapiezeit bei 388 Tagen lag. 
 
5.5 Behandlungszeit pro Dialysesitzung  
Die Daten der DOPPS-Studie (eine longitudinale, 1997 bis 2007 durchgeführte, 
länderübergreifende Studie, welche Daten von über 50000 Dialysepatienten 
sammelte, um Faktoren zur Optimierung des Behandlungserfolges zu finden) 
zeigten, dass eine längere Behandlungszeit pro Dialysesitzung die Überlebensrate 
der Patienten signifikant steigert.  
Weiterhin postulieren mehrere Studien, dass ein niedriger Albuminspiegel bei 
Dialysepatienten mit einer erhöhten Mortalitätsrate verbunden ist (Lowrie and Lew 
1992, Avram, Mittman et al. 1995, Kneis, Beck et al. 2013, Panaput, Thinkhamrop et 
al. 2015).  
Die Auswertung der erhobenen Daten ergab, dass Patienten mit einer hohen 
Behandlungszeit (≥ 5 h) signifikant höhere Albumin- und Gesamteiweiß-Werte im 
Vergleich zu den Patienten mit einer niedrigeren Behandlungszeit (< 5 h) haben (p < 
0,0001). Es ist anzunehmen, dass bei diesen Patienten auch die Überlebenszeit 
erhöht ist. Da es sich bei dieser Arbeit um eine Querschnittstudie handelt, konnte die 
Mortalitätsrate der Patienten nicht beurteilt werden. 
Eine Intensivierung der Dialysebehandlung, d. h. eine Erhöhung der Frequenz der 
Therapie sowie eine Erhöhung der Behandlungszeit pro Dialyse, wird als protektive 
und therapeutische Maßnahme bei einer Hyperprolaktinämie von einigen Autoren 
beschrieben (Finkelstein, Shirani et al. 2007, van Eps, Hawley et al. 2012). Dies lässt 
vermuten, dass Patienten mit einer höheren Behandlungszeit pro Dialysesitzung 
niedrigere Prolaktinwerte haben. Wie bereits in Kapitel 5.1.4 beschrieben, konnte 
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dieser Zusammenhang in der vorliegenden Arbeit nicht dargestellt werden. 
Möglicherweise ist die Behandlungszeit bei den hier untersuchten Patienten nicht 
lang genug, um einen signifikanten Einfluss auf die Höhe der Prolaktinwerte zu 
haben. Hier bietet sich eine Folgestudie an, welche die Prolaktinspiegel von 
Nachtdialysepatienten (Behandlungszeit pro Dialyse 8 - 10 h) mit den Prolaktin-
werten bei Patienten an der normalen Tagdialyse (Behandlungszeit pro Dialyse        
3 - 5 h) vergleicht.  
 
5.6 Dialysefilter 
Bei der Dialysetherapie kommen verschiedener Dialysefilter mit unterschiedlichen 
Eigenschaften zum Einsatz. Man unterscheidet abhängig von der Porengröße und 
des KUF zwischen Low-Flux- und High-Flux-Dialysefilter. Von den an der Studie 
teilnehmenden Patienten wurden 39 (23 %) mit LFD behandelt, bei 131 (77 %) 
Patienten wurden HFD verwendet.  
Wie bereits in Kapitel 5.1.1 beschrieben, konnten nach Ausschluss der Patienten mit 
prolaktinbeeinflussender Medikation bei der Patientengruppe mit LFD niedrigere 
Prolaktinspiegel gemessen werden als bei der Patientengruppe mit HFD (p = 0,035). 
Dies wiederspricht der Hypothese, dass die Hyperprolaktinämie bei Dialysepatienten 
durch den Einsatz von Dialysefiltern mit zu geringer Porengröße und damit folgender 
Akkumulation entsteht. 
 
Albumin besitzt mit ca. 60 % den Hauptanteil der Gesamtproteine im Blutplasma. 
Seine Hauptfunktion besteht in der Regelung des intravasalen onkotischen Druckes 
und dem Transport wasserunlöslicher Substanzen. Mit einem Molekulargewicht von 
66 kDa ist es mehr als doppelt so groß wie Prolaktin (23 kDa). Bei der Verwendung 
von HFD besteht das Risiko, dass es aufgrund der Porengröße zu einem erhöhten 
Verlust von Albumin durch die Dialysetherapie kommt, wobei der Cut-off solcher 
Dialysefilter optimaler Weise dicht unter dem Molekulargewicht von Albumin liegen 
sollte. Niedrige Albuminspiegel sind bei Dialysepatienten mit einer erhöhten 
Sterblichkeit verbunden (Lowrie and Lew 1992, Avram, Mittman et al. 1995, Kneis, 
Beck et al. 2013, Panaput, Thinkhamrop et al. 2015). 20 - 30 % der dialysepflichtigen 
Patienten leiden an einer Malnutrition, welche ebenfalls mit einem verminderten 
Albumspiegel einhergeht.  
Bei den Untersuchungen zeigte sich, dass Patienten mit HFD signifikant höhere 
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Albuminwerte hatten als die Patienten mit LFD (p < 0,0001). 28 % der Patienten mit 
LFD hatten einen Albuminspiegel unterhalb des Referenzbereiches (< 35 g/l). Bei 
den Patienten mit HFD fand sich ein Albuminmangel nur bei 10 % der Patienten.  
Mäßige Albuminverluste werden bei noch funktionsfähiger Lebersyntheseleistung 
durch eine Steigerung der Albuminsynthese kompensiert. Die Patienten mit LFD 
waren in der vorliegenden Studie im Durchschnitt 9 Jahre älter als die Patienten mit 
HFD (p = 0,001). Möglicherweise ist durch das höhere Alter und eine vorhandene 
Multimorbidität der Kompensationsmechanismus in der Leber gestört. Dies würde die 
niedrigen Albuminwerte der Patienten mit LFD erklären.  
 
In der Datenauswertung zeigte sich, dass bei Patienten mit HFD signifikant höhere 
TSH-Werte gemessen wurden als bei Patienten mit LFD (p = 0,041). Möglich ist eine 
gesteigerte Filtration der freien und an Albumin gebundenen peripheren Schild-
drüsenhormone bei HFD, die folglich zu einer TSH-Erhöhung führen. Für die 
peripheren Schilddrüsenhormone lassen sich im Vergleich bei LFD und HFD keine 
signifikanten Unterschiede ermitteln (siehe 4.9.1). 
 
In verschiedenen Studien wird der Einfluss von HFD auf die Überlebenszeit von 
Dialysepatienten diskutiert. Sowohl die HEMO-Studiengruppe (Eknoyan, Beck et al. 
2002) als auch eine italienische Studie (Locatelli, Mastrangelo et al. 1996) konnten 
keinen Vorteil von HFD auf die Mortalität feststellen. Andererseits wurden in der 
deutschen 4D-Studie (Krane, Krieter et al. 2007) sowie einer französischen 
Studiengruppe (Chauveau, Nguyen et al. 2005) einen Überlebensvorteil bei der 
Verwendung von HFD nachgewiesen. Die MPO-Studie (Locatelli, Martin-Malo et al. 
2009) konnte einen Überlebensvorteil bei der Verwendung von HFD nur bei 
Patienten mit einem Albuminwert ≤ 4 g/dl bestimmen.  
In der vorliegenden Studie zeigten Patienten, welche mit HFD behandelt wurden, 
insgesamt niedrigere CRP-Werte und hatten ein geringeres Alter. Hämoglobin und 
Albumin waren in dieser Gruppe höher im Vergleich mit der Low-Flux-Gruppe. 
Insgesamt spricht dies für eine grundlegend bessere Gesundheit in der 
Patientengruppe mit HFD, was als ein möglicher Grund für die höhere 
Überlebensrate der Patienten mit HFD zu sehen ist. 
 
Da die Anzahl der Patienten in beiden Gruppen zum Vergleich von LFD und HFD 
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nicht gleichverteilt war, ist hier ein Störfaktor für die aufgezeigten Ergebnisse zu 
sehen. In wieweit er die Ergebnisse beeinflusst, kann nicht eindeutig beschrieben 
werden. Es könnte sich eine Studie anschließen, welche den Einfluss der 
Dialysefilter in gleichverteilten Gruppen auf Albumin, Prolaktin und TSH weiter 
untersucht. Hierbei sollte es auch von Interesse sein, diese Parameter im Verlauf zu 
beurteilen. 
 
5.7 Unterschiede in der regionalen Jodverteilung  
Deutschland gilt heute nach Aussagen der Weltgesundheitsorganisation nicht mehr 
als Jodmangelgebiet. Trotzdem zeigte die DEGS-Studie, welche bei über 8000 
Personen deutschlandweit unter anderem die Jodausscheidung im Urin bestimmt 
hat, dass ca. 30 % der deutschen Bevölkerung noch immer eine Jodunterversorgung 
haben. Die Jodverteilung unterscheidet sich in den einzelnen Regionen, wobei in 
Mittel- und Hochgebirgen ein verstärkter Jodmangel zu finden ist. Da Jod wasser-
löslich ist, wird es von den Gebirgen mit dem Wasser in Richtung Meer transportiert. 
Der Kretinismus, eine angeborene Hypothyreose, welcher mit Missbildungen und 
geistiger Retardierung einher geht, fand sich vor der Einführung jodiertem 
Speisesalzes vorwiegend in alpinen Regionen infolge des lokalen Jodmangels. Auch 
Meng et al. beschrieben in ihrer Arbeit einen Jodmangel in deutschen Mittel- und 
Hochgebirgen im Vergleich zu flacheren Regionen (Meng and Scriba 2002). Es ist 
anzunehmen, dass in der Harzregion, welche zu den deutschen Mittelgebirgen zählt, 
ein vermindertes Jodvorkommen vorhanden ist. Zum aktuellen Zeitpunkt finden sich 
in der Literatur keine Angaben über die Jodverteilung der untersuchten Regionen 
Leipzig und Harz. Sowohl dem Bundesministerium für Gesundheit, als auch dem 
Robert-Koch-Institut und dem Bundesamt für Risikobewertung liegen keine Daten zur 
Jodverteilung der untersuchten Regionen vor. Auch die Kommunen konnten keine 
weiterführenden Auskünfte über die Jodverteilung der entsprechenden Region 
geben. In einer älteren Arbeit wird ein Nord-Süd-Gefälle hinsichtlich der 
Jodverteilung von der Ostseeküste in Mecklenburg-Vorpommern bis nach Thüringen 
beschrieben (Voland, Metzner et al., 1990). 
Einen Indikator für das Jodvorkommen einer Region stellt der Jodgehalt im 
Trinkwasser dar. Laut aktueller Trinkwasserverordnung ist es nicht verpflichtend, den 
Jodgehalt im Trinkwasser zu bestimmen. Den regionalen Wasserwerken liegen keine 
Daten über den Jodgehalt im Trinkwasser vor. Ein Nord-Süd-Gefälle ließ sich auch 
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im Jodgehalt des Trinkwassers feststellen. Während z.B. in Rostock an der 
Ostseeküste ein Median von 9,3 μg/L gemessen wurde, lag dieser in Jena 
(Thüringen) bei 2,0 μg/L und in Freiburg (Breisgau) nur noch bei 1,0 μg/L 
(Bittermann, Großklaus et al., 1999). 
Die Auswertung der erhobenen Daten ergab, dass sich die gemessenen 
Jodplasmaspiegel abhängig von der Region signifikant unterscheiden (p = 0,001). 
Bei Patienten aus der Harzregion wurden geringere Jodplasmaspiegel gemessen als 
bei den Patienten der Region Leipzig, was die Ergebnisse von Meng et al. bestätigt.  
Es ist jedoch davon auszugehen, dass sich die Unterschiede der regionalen 
Jodverteilung im Vergleich zu früher verringert haben, da vor allem die für die 
Jodaufnahme wichtigen Nahrungsmittel nicht mehr nur regional, sondern über einen 
globalen Markt vertrieben werden. 
In der Region Harz konnten weiterhin signifikant geringere Albuminspiegel im 
Vergleich zur Region Leipzig gemessen werden (p < 0,001). Da Albumin eines der 
wichtigsten Bindeproteine ist, können durch die verminderten Albuminspiegel bei 
Patienten der Harzregion auch die verminderten Jodspiegel begründet sein. Dabei 
korrelieren die gemessenen Jod- und Albuminspiegel der Patienten hochsignifikant 
(p < 0,001).  
Bei chronischer Jodunterversorgung reagiert die Schilddrüse mit einer Zunahme des 
Organvolumens, um die Aufnahme von Jod aus dem Blut zu optimieren.  
Obwohl bei den Patienten aus der Harzregion niedrigere Jodspiegel gemessen 
wurden, zeigte sich das mittlere Schilddrüsenvolumen geringer im Vergleich zu den 
Patienten aus der Region Leipzig (siehe Abbildung 51). Der Unterschied der 
Schilddrüsenvolumina beider Regionen ist nicht signifikant, zeigt jedoch eine zentrale 
Tendenz (p = 0,089). 
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Hormonelle Dysregulationen werden bei Dialysepatienten häufig beobachtet. Dabei 
ist die Ätiologie als ein multifaktorielles Geschehen zu sehen. Eine Ursache wird der 
bei Dialysepatienten oft vorhandenen Hyperprolaktinämie zugeschrieben, wobei der 
Pathomechanismus in seiner Gänze nicht geklärt ist. Die vorliegende Arbeit 
untersucht die thyreotrope und gonadotrope Achse bei 170 dialysepflichtigen 
Patienten zwei verschiedener Dialysestandorte. Hierbei wurde vor allem der Einfluss 
des Prolaktins, aber auch anderer Faktoren der Dialysetherapie (u.a. 
Behandlungsart, verwendeter Dialysefilter, Therapiezeit, Behandlungszeit pro 
Dialyse) auf die Schilddrüsen- und Geschlechtshormonachse untersucht. Hierzu 
erfolgte eine Blutentnahme zur endokrinologischen Diagnostik beider Hormon-
achsen.  
Um auch morphologische Veränderungen der Schilddrüse zu erfassen, wurde bei 
allen Patienten eine Ultraschalluntersuchung der Schilddrüse durchgeführt, wobei 
Volumen und noduläre Veränderungen des Organs registriert wurden. Bei 70 % der 
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untersuchten Patienten fanden sich noduläre Veränderungen im Schilddrüsen-
parenchym, eine Vergrößerung des Organs wurde bei 33 % der Studienteilnehmer  
detektiert. 
Nach Ausschluss der Patienten mit prolaktinbeeinflussender Medikation konnten bei 
Patienten mit High-Flux-Dialysefiltern signifikant höhere Prolaktinspiegel gemessen 
werden. Sowohl Behandlungsart (Hämodialyse oder Hämodiafiltration) als auch 
Behandlungszeit pro Dialysesitzung (in h) und Therapiezeit (in Jahren) haben keinen 
klinisch relevanten und statistisch signifikanten Einfluss auf den Prolaktinspiegel.  
Um darzustellen, welchen Einfluss ein erhöhter Prolaktinspiegel auf die thyreotrope 
und gonadotrope Achse hat, wurden die Patienten in verschiedene Gruppen 
eingeteilt. Die Auswertung der Daten ergab, dass Patienten mit erhöhtem 
Prolaktinspiegel auch ein signifikant höheres TSH haben. Dabei stehen die 
peripheren Schilddrüsenhormonen in keiner Korrelation zum Prolaktin. Jedoch 
neigen die untersuchten Patienten mit erhöhtem Prolaktinspiegel zu kleineren 
Schilddrüsenvolumina, was Untersuchungsergebnissen anderer Studien 
widerspricht. Eine Korrelation der Prävalenz nodulärer Schilddrüsenveränderungen 
mit dem Prolaktin ließ sich in der vorliegenden Arbeit nicht finden.  
Andere Einflussfaktoren auf die thyreotrope Achse sind die Dialyse-Therapiezeit (in 
Jahren) sowie die Wahl des Dialysefilters, wobei sich bei Low-Flux-Dialysefiltern 
verminderte TSH- und Albuminspiegel fanden. Ein Hinweis auf die Abhängigkeit des 
Serumjodspiegels von der Wahl des Dialysefilters konnte nicht festgestellt werden. 
Störungen der gonadotropen Achse treten bei Dialysepflichtigkeit gehäuft auf. Bei 
männlichen Patienten zeigt sich das Bild eines hypergonadotropen Hypogonadismus 
mit erhöhten Gonadotropinen bei vermindertem Testosteron (35 %). Dabei fand sich 
eine negative Korrelation von Prolaktin und Testosteron (p = 0,007). Dialysepflichtige 
Frauen mit erhöhtem Prolaktin zeigten hingegen erhöhte Serumspiegel für 
Testosteron, Östradiol, Androstendion und 17-Hydroxy-Progesteron. 
Bei Patienten der Harzregion konnten signifikant geringere Serumjodspiegel im 
Vergleich mit den Patienten der Region Leipzig nachgewiesen werden. Unterschiede 
im Schilddrüsenvolumen oder nodulären Parechymveränderungen fanden sich nicht.  
 
Mit der vorliegenden Arbeit ist es gelungen, den thyreotropen und gonadotropen 
Hormonstatus dialysepflichtiger Männer und Frauen intensiv und geordnet 
darzustellen. Es wurden beeinflussende Faktoren beachtet und herausgearbeitet 
Zusammenfassung 
 
 97 
sowie Vorschläge für nachfolgende Studien erbracht. Hierbei sollte der Fokus vor 
allem auf der endgültigen Klärung des Pathomechanismus der Hyperprolaktinämie 
bei dialysepflichtigen Patienten liegen, da diese ursächlich mit dem Hypogonadismus 
und damit einhergehenden klinischen Problemen der Patienten assoziiert ist. 
Aufgrund der in dieser Arbeit erneut nachgewiesenen erhöhten Prävalenz 
pathologischer Veränderungen der thyreotropen Ache dialysepflichtiger Patienten ist 
eine regelmäßige laborchemische und morphologische Kontrolle der Schilddrüse bei 
genanntem Patientenklientel empfohlen. 
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C  Referenzbereiche der Laborwerte 
Tabelle 9: Referenzwerte der in der Arbeit bestimmten Laborwerte. 
Parameter Bioscientia, Jena Reising-Ackermann, Leipzig 
Calcium mmol/l 2,20 - 2,55 mmol/l 2,15 - 2,55 mmol/l 
Phosphat mmol/l 0,81 - 1,45 mmol/l 0,81 - 1,45 mmol/l 
Creatinin in µmol/l Männer: < 106 µmol/l Männer: < 106 µmol/l 
 Frauen: < 88 µmol/l Frauen: < 80 µmol/l GFR (CKD-EPI) in ml/min > 90 ml/min > 90 ml/min 
Eiweiß gesamt in g/l 64 - 83 g/l 66 - 87 g/l 
Albumin in g/l 35,0 - 52,0 g/l 34,0 - 48,0 g/l 
CRP in mg/l < 5 mg/l < 5 mg/l 
Ferritin in µg/l Männer: 22 - 322 µg/l Männer: 30 - 400 µg/l 
 Frauen: 20 - 291 µg/l Frauen: 13 - 150 µg/l Transferrin in g/l 2,0 - 3,6 g/l  2,0 - 3,6 g/l 
Jod gesamt 
 
extern bestimmt (Labor Ingelheim) 
0,32 - 0,64 µmol/l 
extern bestimmt (Labor Limbach) 
0,32 - 0,64 µmol/l 
TSH basal in µU/ml 0,3 - 4.2 µU/ml 0,27 - 4,2 µIU/ml 
FT3 in pmol/l 3,0 - 6,75 pmol/l 3,13 - 6,76 pmol/l 
FT4 in pmol/l 11,6 - 21,93 pmol/l 10,6 - 22,7 pmol/l 
Ostase in µg/l Männer: 5,5 - 25 µg/l Männer: 5,5 - 22,9 µg/l 
 Frauen postmenopausal: 5,5 - 25 µg/l Frauen postmenopausal: 5,2 - 24,4 µg/l Leukozyten /nl 3,7 - 10,1 /nl 4,40 - 11,3 /nl 
Erythrozyten /pl Männer: 4.1 - 5.7 /pl Männer: 4,50 - 5,90 /pl 
 Frauen: 3.8 - 5.0 /pl Frauen: 4,10 - 5,10 / pl Hämoglobin in mmol/l Männer: 8,13 - 10,43 mmol/l Männer: 8,70 - 10,9 mmol/l 
 Frauen: 7,20 - 9,37 mmol/l Frauen: 7,60 - 9,5 mmol/l Hämatokrit in l/l Männer: 0,38 - 0,49 l/l Männer: 0,40 - 0,52 l/l 
 Frauen: 0,34 - 0,44 l/l Frauen: 0,35 - 0,47 l/l MCV in fl 81 - 99 fl 80,0 - 96,0 fl 
MCH in fmol 1,68 - 2,11 fmol 1,70 - 2,00 fmol 
MCHC in mmol/l 20,0 - 22,3 mmol/l 20 - 22 mmol/l 
Thrombozyten in Gpt/l 150 - 361 Gpt/l 150 - 400 Gpt/l 
Retikulozyten in % 0,7 - 2,5 % 0,58 - 1,64 % 
17-Hydroxy-Progesteron in nmol/l  Männer: 1,82 - 10,3 nmol/l individuell 
 Frauen postmenopausal: 0,57 - 3,0 nmol/l individuell DHEAS in µmol/l individuell individuell 
Androstendion in nmol/l Männer: 2,79 - 13,27 Männer: 1,05 - 9,18 
 Frauen: 1,4 - 14,32 nmol/l Frauen: 0,35 - 10,44 Testosteron gesamt in nmol/l Männer > 50 Jahre: 8,67 - 29,12 nmol/l Männer > 50 Jahre: 6,68 - 25,7 nmol/l 
 Frauen > 50 Jahre: < 1,42 nmol/l Frauen > 50 Jahre: 0,10 - 1,42 nmol/l SHBG in nmol/l Männer > 50 Jahre: 20,0 - 77,0 nmol/l Männer > 50 Jahre: 20,6 - 76,7 nmol/l 
 Frauen > 50 Jahre: 27,0 - 128,0 nmol/l Frauen > 50 Jahre: 27,1 - 128,0 nmol/l Prolaktin in mIU/l 
 
 
 
Männer > 19 Jahre: 85 - 318 mlU/l 
Frauen: Follikelphase: 102 - 424 mlU/l 
              Lutealphase : 106 - 530 mlU/l 
              Postmenopause: < 424 mlU/l 
Männer > 18 Jahre: 86 - 324 mlU/l 
Frauen: Follikelphase: 42,2 - 381,6 mlU/l 
              Lutealphase: 93,2 - 530 mlU/l 
              Postmenopause: 38,1 - 424 mlU/l 
FSH in mIU/ml Männer: 1,5 - 12,0 mIU/ml Männer: 1,5 - 12,4 mIU/ml 
 Frauen postmenopausal: 26 - 135 mIU/ml Frauen postmenopausal: 25,8 - 134,8 mIU/ml LH in mIU/ml Männer: 1,7 - 8,6 mIU/ml individuell 
 Frauen postmenopausal: 7,7 - 59 mIU/ml individuell Östradiol (E2) in pmol/l Männer: 40,4 - 150,5 pmol/l Männer: 30 - 160 pmol/l 
 Frauen postmenopausal: < 165 pmol/l Frauen postmenopausal: < 200 pmol/l Parathormon, intakt in pmol/l 1,59 - 6,89 pmol/l 1,6 - 6,9 pmol/l 
Calcitonin in pg/ml Männer: < 8,4 pg/ml Männer: < 9,9 pg/ml 
  Frauen: < 5,0 pg/ml  Frauen: < 3,4 pg/ml 
 
 
D  QMdM-und Δmax-Werte der Labore 
Tabelle 10: Quadratische Mittelwerte der Messabweichungen (QMdM) der in der Arbeit 
bestimmten Laborparameter, sowie Mittelwerte (MW) mit Standardabweichung (Sd) und 
Variationskoeffizient (VK) von dem Labor Reising-Ackermann am Standort Leipzig für den 
Zeitraum 04/2013. 
Parameter Probe-material Methode Messgerät Kontrolle MW Sd 
VK 
in % 
QMdM 
in % 
Kalzium 
mmol/l Serum a-Kresolphthalein Modular 1 Kontrolle 1 2,361 0,041 1,74 3,58 
    Kontrolle 2 3,179 0,052 1,64 3,64 
   Modular 2 Kontrolle 1 2,363 0,047 1,99 3,8 
    Kontrolle 2 3,172 0,05 1,58 0,104 
   Modular 3 Kontrolle 1 2,359 0,033 1,4 3,32 
    Kontrolle 2 3,174 0,039 1,23 3,28 Phosphat 
mmol/l Serum 
UV-Test 
(Molybdat) Modular 1 Kontrolle 1 1,034 0,028 2,71 5 
    Kontrolle 2 2,306 0,049 2,12 4,06 
   Modular 2 Kontrolle 1 1,107 0,026 2,35 3,52 
    Kontrolle 2 2,404 0,036 1,5 1,63 
   Modular 3 Kontrolle 1 1,114 0,022 1,97 3,7 
    Kontrolle 2 2,443 0,039 1,6 2,72 Eiweiß 
gesamt in g/l Serum Biuret Modular 1 Kontrolle 1 67,341 0,882 1,31 1,83 
    Kontrolle 2 43,596 0,683 1,57 1,82 
   Modular 2 Kontrolle 1 67,263 0,799 1,19 1,65 
    Kontrolle 2 43,418 0,513 1,18 1,28 
   Modular 3 Kontrolle 1 66,768 1,11 1,66 1,71 
    Kontrolle 2 43,146 0,624 1,45 1,44 Creatinin 
(Jaffe) in 
µmol/l 
Serum Jaffe kin. RB komp. Modular 1 Kontrolle 1 110,554 4,135 3,74 5,79 
    Kontrolle 2 534,646 13,045 2,44 4,4 
   Modular 2 Kontrolle 1 102,736 3,731 3,63 4,66 
    Kontrolle 2 535,313 12,107 2,26 4,41 
   Modular 3 Kontrolle 1 111,159 4,336 3,9 6,34 
    Kontrolle 2 533,048 9,465 1,78 3,77 Albumin in g/l Serum Bromcresylgrün Modular 1 Kontrolle 1 43,722 0,653 1,49 2,11 
    Kontrolle 2 29,238 0,688 2,35 2,97 
   Modular 2 Kontrolle 1 42,39 0,687 1,62 4,78 
    Kontrolle 2 27,885 0,624 2,24 6,76 
   Modular 3 Kontrolle 1 43,176 0,688 1,59 3,16 
    Kontrolle 2 28,625 0,542 1,89 4,34 Alkalische 
Phosphatase 
in µmol/l*s 
Serum IFCC Modular 1 Kontrolle 1 1,519 0,06 3,95 4,8 
    Kontrolle 2 7,416 0,182 2,45 4,03 
   Modular 2 Kontrolle 1 1,451 0,055 3,79 4,19 
    Kontrolle 2 7,149 0,121 1,69 1,77 
   Modular 3 Kontrolle 1 1,551 0,048 3,09 5,81 
    Kontrolle 2 7,544 0,148 1,96 5,34 Leukozyten in 
Gpt/l EDTA 
optoelektronische 
Messung XE1 Kontrolle 1 3,034 0,074 2,44 3,27 
    Kontrolle 2 6,461 0,121 1,87 2,09 
    Kontrolle 3 17,105 0,284 1,66 1,77 
   XE2 Kontrolle 1 3,037 0,075 2,47 3,37 
    Kontrolle 2 6.451 0,156 2,42 2,55 
    Kontrolle 3 17,192 0,279 1,62 1,98 
   XE3 Kontrolle 1 3,024 0,061 2,02 2,73 
    Kontrolle 2 6,487 0,151 2,33 2,7 
    Kontrolle 3 17,375 0,281 1,62 2,75 
   XE4 Kontrolle 1 2,924 0,08 2,74 3,1 
    Kontrolle 2 6,467 0,122 1,89 2,17 
    Kontrolle 3 17,335 0,289 1,67 2,6 
   XE5 Kontrolle 1 2,948 0,077 2,61 2,69 
    Kontrolle 2 6,381 0,125 1,96 1,97 
    Kontrolle 3 16,901 0,212 1,25 1,38 Erythrozyten 
Tpt/l EDTA 
Impedanzmessun
g XE1 Kontrolle 1 2,317 0,021 0,91 0,95 
    Kontrolle 2 4,441 0,038 0,86 0,049 
    Kontrolle 3 5,239 0,053 1,01 1,25 
   XE2 Kontrolle 1 2,318 0,018 0,78 1,2 
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Parameter Probe-material Methode Messgerät Kontrolle MW Sd 
VK 
in % 
QMdM 
in % 
    Kontrolle 2 4,419 0,035 0,79 0,82 
    Kontrolle 3 5,233 0,047 0,9 1,1 
   XE3 Kontrolle 1 2,292 0,022 0,96 1,21 
    Kontrolle 2 4,42 0,035 0,79 0,82 
    Kontrolle 3 5,231 0,036 0,69 0,9 
   XE4 Kontrolle 1 2,308 0,016 0,69 0,69 
    Kontrolle 2 4,451 0,029 0,65 1,13 
    Kontrolle 3 5,219 0,036 0,69 0,79 
   XE5 Kontrolle 1 2,268 0,017 0,75 1,95 
    Kontrolle 2 4,348 0,03 0,69 0,73 
    Kontrolle 3 5,218 0,037 0,71 0,79 Hämoglobin 
in mmol/l EDTA SLS-Photometrie XE1 Kontrolle 1 3,67 0,046 1,25 1,49 
    Kontrolle 2 7,876 0,066 0,84 0,89 
    Kontrolle 3 10,433 0,086 0,82 0,88 
   XE2 Kontrolle 1 3,705 0,022 0,59 0,59 
    Kontrolle 2 7,921 0,085 1,07 1,1 
    Kontrolle 3 10,505 0,106 1,01 1,43 
   XE3 Kontrolle 1 3,715 0,036 0,97 1,05 
    Kontrolle 2 7,956 0,071 0,89 1,14 
    Kontrolle 3 10,525 0,098 0,93 1,52 
   XE4 Kontrolle 1 3,655 0,05 1,37 1,81 
    Kontrolle 2 7,926 0,067 0,85 0,9 
    Kontrolle 3 10,279 0,082 0,8 1,4 
   XE5 Kontrolle 1 3,668 0,05 1,36 1,59 
    Kontrolle 2 7,949 0,076 0,96 1,14 
    Kontrolle 3 10,475 0,079 0,75 1,05 Hämatokrit in 
l/l EDTA 
Berechnung / 
Impedanz XE1 Kontrolle 1 0,18 0 0 0,56 
    Kontrolle 2 0,373 0,006 1,61 1,61 
    Kontrolle 3 0,473 0,006 1,27 1,27 
   XE2 Kontrolle 1 0,18 0 0 0,56 
    Kontrolle 2 0,377 0,006 1,59 1,88 
    Kontrolle 3 0,479 0,007 1,46 1,9 
   XE3 Kontrolle 1 0,18 0 0 0,56 
    Kontrolle 2 0,376 0,006 1,6 1,88 
    Kontrolle 3 0,477 0,008 1,68 1,9 
   XE4 Kontrolle 1 0,179 0,003 1,68 1,68 
    Kontrolle 2 0,371 0,004 1,08 1,08 
    Kontrolle 3 0,468 0,005 1,07 1,48 
   XE5 Kontrolle 1 0,179 0,003 1,68 1,68 
    Kontrolle 2 0,376 0,005 1,33 1,88 
    Kontrolle 3 0,482 0,006 1,24 2,33 Thrombozyte
n in Gpt/l EDTA 
Wiederst. / 
Hydro. Foku XE1 Kontrolle 1 53,787 2,095 3,89 3,86 
    Kontrolle 2 204,263 4,942 2,42 2,52 
    Kontrolle 3 477,603 9,57 2 2,48 
   XE2 Kontrolle 1 53,976 2,505 4,64 4,58 
    Kontrolle 2 207,87 5,092 2,45 2,62 
    Kontrolle 3 490,592 10,014 2,04 2,35 
   XE3 Kontrolle 1 53,95 1,894 3,51 3,46 
    Kontrolle 2 208,449 4,308 2,07 2,39 
    Kontrolle 3 486,026 7,697 1,58 1,59 
   XE4 Kontrolle 1 53,706 2,121 3,95 3,95 
    Kontrolle 2 209,145 4,82 2,3 2,79 
    Kontrolle 3 482 9,207 1,91 1,99 
   XE5 Kontrolle 1 52,064 2,162 4,15 5,36 
    Kontrolle 2 204,543 4,743 2,32 2,4 
    Kontrolle 3 486,642 7,953 1,63 1,67 Testosteron 
gesamt in 
nmol/l 
Serum ECLIA Modular 4 Kontrolle 1 4,124 0,167 4,05 5,88 
    Kontrolle 2 19,589 0,712 3,63 6,07 Östradiol (E2) 
in nmol/l Serum ECLIA Modular 4 Kontrolle 1 0,381 0,023 6,04 6,47 
    Kontrolle 2 0,775 0,029 3,74 5,5 Prolactin in 
mIU/l Serum ECLIA Modular 4 Kontrolle 1 139,354 4,945 3,55 3,54 
    Kontrolle 2 441,833 14,742 3,34 3,82 
    Kontrolle 2 6,938 0,215 3,1 5,14 
    Kontrolle 3 44,385 1,501 3,38 6,48 
   Modular 1-E12 Kontrolle 1 0,55 0,015 2,73 5,32 
    Kontrolle 2 6,872 0,164 2,39 3,9 
    Kontrolle 3 43,869 1,361 3,1 5,29 
   Modular 2-E11 Kontrolle 1 0,488 0,017 3,48 7,79 
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Parameter Probe-material Methode Messgerät Kontrolle MW Sd 
VK 
in % 
QMdM 
in % 
    Kontrolle 2 6,043 0,147 2,43 9,66 
    Kontrolle 3 38,246 1,099 2,87 9,52 
   Modular 2-E12 Kontrolle 1 0,504 0,015 2,98 5,13 
    Kontrolle 2 6,24 0,142 2,28 6,79 
    Kontrolle 3 39,518 0,987 2,5 6,56 
   Modular 3-E11 Kontrolle 1 0,504 0,015 2,98 5,13 
    Kontrolle 2 6,256 0,143 2,29 6,55 
    Kontrolle 3 39,745 1,302 3,28 6,39 
   Modular 3-E12 Kontrolle 1 0,53 0,014 2,64 2,66 
    Kontrolle 2 6,42 0,128 1,99 4,21 
    Kontrolle 3 40,314 1,088 2,7 4,96 
   Modular 4-E21 Kontrolle 1 0,51 0,02 3,92 4,94 
    Kontrolle 2 6,281 0,276 4,39 7,14 
   Modular 4-E22 Kontrolle 1 0,508 0,022 4,33 5,32 
    Kontrolle 2 6,368 0,273 4,29 6,09 FT3 in pmol/l Serum ECLIA Modular 1 Kontrolle 1 4,26 0,225 5,28 7,97 
    Kontrolle 2 11,687 0,493 4,22 8,5 
    Kontrolle 3 24,067 0,941 3,91 8,1 
   Modular 2 Kontrolle 1 4,197 0,192 4,57 6,28 
    Kontrolle 2 11,748 0,369 3,14 8,48 
    Kontrolle 3 24,325 0,655 2,69 8,61 
   Modular 3 Kontrolle 1 4,351 0,165 3,79 8,92 
    Kontrolle 2 11,767 0,337 2,86 8,53 
    Kontrolle 3 24,195 0,832 3,44 8,38 
   Modular 4-E31 Kontrolle 1 4,005 0,186 4,59 4,62 
    Kontrolle 2 11,306 0,3 2,65 4,61 
   Modular 4-E32 Kontrolle 1 4,038 0,192 4,75 4,74 
    Kontrolle 2 11,296 0,342 3,03 4,78 FT4 in pmol/l Serum ECLIA Modular 1 Kontrolle 1 13,186 0,536 4,06 4,28 
    Kontrolle 2 34,808 1,504 4,32 4,54 
    Kontrolle 3 76,659 4,27 5,57 5,53 
   Modular 2 Kontrolle 1 13,69 0,478 3,49 4,16 
    Kontrolle 2 36,228 1,657 4,57 5,21 
    Kontrolle 3 80,047 5,301 6,62 8,3 
   Modular 3 Kontrolle 1 13,552 0,702 5,18 5,33 
    Kontrolle 2 35,513 1,818 5,12 5,11 
    Kontrolle 3 76,708 4,347 5,67 5,64 
   Modular 4-E21 Kontrolle 1 13,541 0,502 3,71 3,87 
    Kontrolle 2 35,336 1,646 4,66 4,62 
   Modular 4-E22 Kontrolle 1 13,314 0,456 3,42 3,43 
    Kontrolle 2 34,948 1,652 4,73 4,81 Transferrin in 
g/l  
Immunolog. 
Trüb.test Modular 1 Kontrolle 1 1,544 0,04 2,59 3,93 
    Kontrolle 2 2,689 0,063 2,34 4,52 
   Modular 2 Kontrolle 1 1,565 0,028 1,79 4,73 
    Kontrolle 2 2,659 0,07 2,63 3,78 
   Modular 3 Kontrolle 1 1,514 0,053 3,5 3,67 
    Kontrolle 2 2,637 0,081 3,07 3,59 
CRP in mg/l Serum Immunolog. Trüb.test Modular 1 Kontrolle 1 6,046 0,166 2,75 6,21 
    Kontrolle 2 21,999 0,653 2,97 3,53 
   Modular 2 Kontrolle 1 5,922 0,128 2,16 4,03 
    Kontrolle 2 22,217 0,737 3,32 4,43 
   Modular 3 Kontrolle 1 5,895 0,19 3,22 4,38 
    Kontrolle 2 21,896 0,752 3,43 3,73 Ferritin in 
ng/ml Serum ECLIA Modular 4-E31 Kontrolle 1 53,654 1,948 3,63 7,33 
    Kontrolle 2 329,403 11,952 3,63 3,61 
   Modular 4-E32 Kontrolle 1 53,346 1,951 3,66 6,82 
    Kontrolle 2 322,227 12,632 3,92 4,48 Parathormon, 
intakt in 
pmol/l 
Plasma ECLIA Modular 4-E41 Kontrolle 1 6,406 0,283 4,42 5,41 
    Kontrolle 2 21,389 0,926 4,33 5,81 
   Modular 4-E42 Kontrolle 1 6,381 0,327 5,12 6,17 
    Kontrolle 2 21,382 1,025 4,79 6,15 LH in mIU/ml Serum ECLIA Modular 4 Kontrolle 1 1,401 0,064 4,57 6,89 
    Kontrolle 2 18,188 0,382 2,1 3,41 FSH in 
mIU/ml Serum ECLIA Modular 4 Kontrolle 1 5,708 0,151 2,65 3,52 
        Kontrolle 2 24,682 0,75 3,04 3,4 
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Tabelle 11: Quadratische Mittelwerte der Messabweichungen (QMdM) der in der Arbeit 
bestimmten Laborparameter, sowie Mittelwerte (MW) mit Standardabweichung (Sd) und 
Variationskoeffizient (VK) von dem Labor Bioscientia am Standort Jena für den Zeitraum 
11/2012. 
Parameter Probe-material Methode Messgerät Kontrolle MW Sd 
VK 
in % 
QMdM 
in % 
Calcium 
mmol/l Serum Arsenazo Line 1 Kontrolle 1 2,2 0,72 1,77 1,9 
    Kontrolle 2 3,54 0,13 2,13 2,11 
   Line 2 Kontrolle 1 2,18 0,03 1,66 1,65 
    Kontrolle 2 3,52 0,68 1,74 1,84 Phosphat 
mmol/l Serum 
UV-Test 
(Molybdat) Line1 Kontrolle 1 3,8 0,48 1,54 1,61 
    Kontrolle 2 6,43 0,1 1,41 1,4 
   Line 2 Kontrolle 1 3,78 0,04 1,9 1,88 
    Kontrolle 2 6,43 0,17 1,21 1,22 Eiweiß 
gesamt in g/l Serum Biuret Line 1 Kontrolle 1 49,76 1,55 1,88 2,45 
    Kontrolle 2 75,87 0,89 1,46 1,71 
   Line 2 Kontrolle 1 48,83 0,35 2,74 2,73 
    Kontrolle 2 74,89 0,41 2,49 2,49 Creatinin 
(Jaffe) in 
µmol/l 
Serum Jaffe Line 1 Kontrolle 1 1,15 0,94 2,8 2,9 
    Kontrolle 2 3,79 0,61 2,78 2,84 
   Line 2 Kontrolle 1 1,15 0,69 3,42 3,44 
    Kontrolle 2 3,83 1,46 2,46 2,88 
   Line 3 Kontrolle 1 1,15 0,97 3,83 3,88 
    Kontrolle 2 3,79 0,65 2,68 2,74 Albumin in g/l Serum Bromcresylgrün Line 1 Kontrolle 1 30,32 7,84 2,65 8,2 
    Kontrolle 2 47,3 2,68 1,68 3,13 
   Line 2 Kontrolle 1 30,44 7,47 2,89 7,92 
    Kontrolle 2 46,93 3,45 1,68 3,8 Alkalische 
Phosphatase 
in µmol/l*s 
Serum IFCC Line 1 Kontrolle 1 100,63 0,37 3,06 3,05 
    Kontrolle 2 209,56 0,75 2,52 2,63 
   Line 2 Kontrolle 1 99,12 1,86 3,01 3,47 
    Kontrolle 2 207,5 0,24 2,16 2,15 Leukozyten in 
Gpt/l EDTA 
optoelektronische 
Messung off. Modus Kontrolle 2 7,17 0,8 2,26 2,35 
    Kontrolle 3 17,72 0,24 1,27 1,26 
   XE21000D-1 Kontrolle 2 6,6 0,79 1,84 1,93 
    Kontrolle 3 16,64 2,38 1,51 2,78 
   XE21000D-2 Kontrolle 2 6,69 0,67 1,6 1,7 
    Kontrolle 3 16,77 1,65 1,26 2,04 Erythrozyten 
Tpt/l EDTA 
Impedanzmessun
g off. Modus Kontrolle 2 4,35 0,77 0,7 1,03 
    Kontrolle 3 5,23 1,36 0,59 1,48 
   XE21000D-1 Kontrolle 2 4,38 0,01 0,84 0,81 
    Kontrolle 3 5,21 0,31 0,62 0,68 
   XE21000D-2 Kontrolle 2 4,37 0,17 0,59 0,6 
    Kontrolle 3 5,19 0,75 0,84 1,1 Hämoglobin 
in mmol/l EDTA SLS-Photometrie off. Modus Kontrolle 2 12,72 0,93 0,56 1,07 
    Kontrolle 3 16,87 1 0,41 1,08 
   XE21000D-1 Kontrolle 2 12,51 0,69 0,64 0,93 
    Kontrolle 3 16,32 1,11 0,62 1,26 
   XE21000D-2 Kontrolle 2 12,56 0,3 0,57 0,63 
    Kontrolle 3 16,36 0,84 0,43 0,94 Hämatokrit in 
l/l EDTA 
Berechnung/Impe
danz off. Modus Kontrolle 2 0,362 0,293 0,891 0,916 
    Kontrolle 3 0,468 0,012 0,624 0,606 
   XE21000D-1 Kontrolle 2 0,367 1,45 1,131 1,941 
    Kontrolle 3 0,474 1,923 0,832 2,092 
   XE21000D-2 Kontrolle 2 0,365 0,777 0,929 1,194 
    Kontrolle 3 0,467 0,514 0,887 1,007 Thrombozyte
n in Gpt/l EDTA 
Wiederst./Hydro.
Foku off. Modus Kontrolle 2 209 2,34 2,03 3,03 
    Kontrolle 3 493,7 3,38 1,49 3,66 
   XE21000D-1 Kontrolle 2 204,8 2,9 2,13 3,53 
    Kontrolle 3 469,06 3,29 1,49 3,57 
   XE21000D-2 Kontrolle 2 199,9 5,24 1,67 5,46 
    Kontrolle 3 455,2 6,14 1,22 6,24 
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Parameter Probe-material Methode Messgerät Kontrolle MW Sd 
VK 
in % 
QMdM 
in % 
Testosteron 
gesamt in 
nmol/l 
Serum ECLIA Cobas 8000 Kontrolle 1 5,87 12,83 2,77 13,05 
   Line 3 Kontrolle 2 2,28 13,28 4,21 13,76 Östradiol (E2) 
in nmol/l Serum ECLIA Line 3 Kontrolle 1 89,6 8,93 4,98 10 
    Kontrolle 2 525,83 4,05 4,2 5,69 Prolactin in 
mIU/l Serum ECLIA Line 3 Kontrolle 1 12,11 0,72 5,48 5,43 
    Kontrolle 2 42,8 1,83 5,19 6,08 FT3 in pmol/l Serum ECLIA Line 3 Kontrolle 1 3,97 3,35 3,92 5,03 
    Kontrolle 2 18,8 1,56 2,7 3,07 
   Line 4 Kontrolle 1 4,12 0,3 2,15 2,16 
    Kontrolle 2 19,07 0,18 2,27 2,26 FT4 in pmol/l Serum ECLIA Line 3 Kontrolle 1 1,22 1,3 3,3 3,57 
    Kontrolle 2 4,06 1,39 4,44 4,57 
   Line 4 Kontrolle 1 1,2 0,28 2,8 2,79 
    Kontrolle 2 4 3 3,63 4,61 Transferrin in 
g/l  
Immunolog. 
Trüb.test Line 1 Kontrolle 1 2,13 5,92 1,72 6,19 
    Kontrolle 2 3,69 3,63 2,12 4,23 
CRP in mg/l Serum Immunolog. Trüb.test Line 1 Kontrolle 1 5,86 3,44 3,92 5,3 
    Kontrolle 2 34,26 0,47 2,35 2,39 
   Line 2 Kontrolle 1 5,94 4,83 3,79 6,24 
    Kontrolle 2 34,28 0,52 4,72 4,73 
   Line 3 Kontrolle 1 5,89 3,93 3,9 5,62 
    Kontrolle 2 33,37 2,15 3,31 3,87 Ferritin in 
ng/ml Serum ECLIA Cobas 8000 Kontrolle 1 141,78 4,25 2,86 5,18 
   Line 3 Kontrolle 2 892,4 6,11 3,07 6,91 
   Line 4 Kontrolle 1 141,91 4,35 2,77 5,21 
    Kontrolle 2 907,58 7,92 2,67 8,42 Parathormon, 
intakt in 
pmol/l 
Plasma ECLIA Line 3 Kontrolle 1 73,3 2,95 2,11 3,65 
    Kontrolle 2 193,61 1,9 2,27 2,97 LH in mIU/ml Serum ECLIA Line 3 Kontrolle 1 10,46 1,35 2,63 2,9 
    Kontrolle 2 52,35 2,32 1,83 2,92 FSH in 
mIU/ml Serum ECLIA Line 3 Kontrolle 1 20,81 3,21 3,71 4,78 
        Kontrolle 2 49,36 3,78 3,67 5,14 
 
 
Tabelle 12: Laborintern ermittelte Fehlergrenzen (Δmax) der in der Arbeit bestimmten 
Laborparameter, sowie Mittelwerte (MW) mit Standardabweichung (Sd) und 
Variationskoeffizient (VK) von dem Labor Reising-Ackermann am Standort Leipzig für den 
Zeitraum 04/2013. 
Parameter Probe-material Methode Messgerät Kontrolle MW Sd 
VK 
in % 
Δmax 
in % 
MCV in fl EDTA Wiederstandsmessung XE1 Kontrolle 1 76,811 0,727 0,95 2,95 
    Kontrolle 2 83,839 0,743 0,89 2,72 
    Kontrolle 3 90,187 0,667 0,74 2,37 
   XE2 Kontrolle 1 77,971 0,577 0,74 2,31 
    Kontrolle 2 85,35 0,668 0,78 2,63 
    Kontrolle 3 91,732 0,619 0,67 2,19 
   XE3 Kontrolle 1 77,634 0,747 0,96 2,9 
    Kontrolle 2 85,092 0,813 0,96 3 
    Kontrolle 3 91,555 0,896 0,98 3,02 
   XE4 Kontrolle 1 76,338 0,75 0,98 3,27 
    Kontrolle 2 83,159 0,644 0,77 2,72 
    Kontrolle 3 89,507 0,567 0,63 2,49 
   XE5 Kontrolle 1 78 0,733 0,94 2,91 
    Kontrolle 2 85,373 0,822 0,96 3,3 
    Kontrolle 3 92,186 0,931 1,01 3,33 MCH in fmol EDTA Berechnung XE1 Kontrolle 1 1,588 0,023 1,45 4,34 
    Kontrolle 2 1,773 0,017 0,96 3,22 
    Kontrolle 3 1,993 0,023 1,15 3,47 
   XE2 Kontrolle 1 1,618 0,015 0,93 3,33 
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Parameter Probe-material Methode Messgerät Kontrolle MW Sd 
VK 
in % 
QMdM 
in % 
    Kontrolle 2 1,797 0,016 0,89 2,67 
    Kontrolle 3 2,009 0,017 0,85 2,71 
   XE3 Kontrolle 1 1,621 0,022 1,36 4,59 
    Kontrolle 2 1,798 0,014 0,78 2,33 
    Kontrolle 3 2,014 0,014 0,7 2,41 
   XE4 Kontrolle 1 1,583 0,02 1,26 3,77 
    Kontrolle 2 1,776 0,015 0,84 2,83 
    Kontrolle 3 1,969 0,018 0,91 2,91 
   XE5 Kontrolle 1 1,621 0,021 1,3 4,4 
    Kontrolle 2 1,805 0,018 1 3 
    Kontrolle 3 2,009 0,017 0,85 2,71 MCHC in 
mmol/l EDTA Berechnung XE1 Kontrolle 1 20,687 0,316 1,53 4,71 
    Kontrolle 2 21,158 0,295 1,39 4,29 
    Kontrolle 3 22,1 0,269 1,22 3,79 
   XE2 Kontrolle 1 20,75 0,258 1,24 3,97 
    Kontrolle 2 21,047 0,241 1,15 3,76 
    Kontrolle 3 21,897 0,256 1,17 3,51 
   XE3 Kontrolle 1 20,876 0,348 1,67 5,41 
    Kontrolle 2 21,137 0,199 0,94 3,05 
    Kontrolle 3 21,997 0,234 1,06 3,24 
   XE4 Kontrolle 1 20,732 0,321 1,55 4,83 
    Kontrolle 2 21,368 0,247 1,16 3,47 
    Kontrolle 3 22,005 0,201 0,91 2,79 
   XE5 Kontrolle 1 20,791 0,316 1,52 4,84 
    Kontrolle 2 21,179 0,291 1,37 4,21 
    Kontrolle 3 21,802 0,226 1,04 3,13 Retikulozyten 
/000 EDTA 
Fluoresz/Durchfl/
Op XE4 Kontrolle 1 48,83 2,27 4,65 14,86 
    Kontrolle 2 21,011 0,708 3,37 11,96 
    Kontrolle 3 8,525 0,55 6,45 20,51 
   XE5 Kontrolle 1 47,48 3,253 6,85 21 
    Kontrolle 2 20,041 1,17 5,84 19,4 
    Kontrolle 3 7,936 0,496 6,25 23,25 Reti-
Hämoglobin 
in fmol/l 
EDTA Fluoresz/Durchfl/Op XE4 Kontrolle 1 1,519 0,016 1,05 3,25 
    Kontrolle 2 1,564 0,018 1,15 3,61 
    Kontrolle 3 1,651 0,031 1,88 5,6 
   XE5 Kontrolle 1 1,469 0,025 1,7 5,63 
    Kontrolle 2 1,507 0,018 1,19 4,45 
    Kontrolle 3 1,591 0,039 2,45 8,19 17-OH-
Progesteron 
in nmol/l 
Serum RIA RIA Counter Kontrolle 1 1,144 0,179 12,43 36,78 
    Kontrolle 2 5,357 0,679 12,68 38,45 DHEAS in 
µmol/l Serum ECLIA Modular 4 Kontrolle 1 5,469 0,355 6,13 18,81 
    Kontrolle 2 13,762 0,806 5,86 17,3 SHBG in 
nmol/l Serum ECLIA Modular 4 Kontrolle 1 52,291 1,997 3,82 11,39 
    Kontrolle 2 23,448 0,919 3,92 11,69 Androstendio
n in  µg/l Serum CLIA Immulite 2000 Kontrolle 1 1,286 0,103 8,01 12,78 
    Kontrolle 2 6,834 0,577 8,44 8,27 Calcitonin in 
pmol/l Serum CLIA Liaison2 Kontrolle 1 3,968 0,271 6,83 23,27 
        Kontrolle 2 139,833 8,793 6,29 19,6 
 
 
Tabelle 13: Laborintern ermittelte Fehlergrenzen (Δmax) der in der Arbeit bestimmten 
Laborparameter, sowie Mittelwerte (MW) mit Standardabweichung (Sd) und 
Variationskoeffizient (VK) von dem Labor Bioscientia am Standort Jena für den Zeitraum 
11/2012. 
Parameter Probe-material Methode Messgerät Kontrolle MW Sd 
VK 
in % 
Δmax in 
% 
MCV in fl EDTA Wiederstandsmessung off. Modus Kontrolle 2 83,31 1,1 0,52 1,21 
    Kontrolle 3 89,56 1,43 0,27 1,46 
   XE21000D-1 Kontrolle 2 83,86 1,52 0,81 1,72 
    Kontrolle 3 90,96 2,31 0,55 2,38 
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Parameter Probe-material Methode Messgerät Kontrolle MW Sd 
VK 
in % 
Δmax in 
% 
   XE21000D-2 Kontrolle 2 83,95 1,63 0,93 1,88 
    Kontrolle 3 90,08 1,32 0,58 1,44 MCH in fmol EDTA Berechnung off. Modus Kontrolle 2 29,27 1,62 1,04 1,92 
    Kontrolle 3 32,26 2,43 0,76 2,54 
   XE21000D-1 Kontrolle 2 28,57 0,8 1,09 1,32 
    Kontrolle 3 31,28 0,71 0,59 0,91 
   XE21000D-2 Kontrolle 2 28,74 0,21 0,98 0,98 
    Kontrolle 3 31,55 0,16 0,62 0,62 MCHC in 
mmol/l EDTA Berechnung off. Modus Kontrolle 2 35,14 0,68 1,2 1,36 
    Kontrolle 3 36,02 0,91 0,68 1,12 
   XE21000D-1 Kontrolle 2 34,09 2,5 1,42 2,45 
    Kontrolle 3 34,39 3,12 0,77 3,2 
   XE21000D-2 Kontrolle 2 34,23 1,63 1,46 2,15 
    Kontrolle 3 35,02 1,34 0,76 1,52 Retikulozyten 
/000 EDTA 
Fluoresz/Durchfl/
Op XE5000 Kontrolle 2 2,19 7,13 2,48 7,47 
    Kontrolle 3 0,9 9,72 4,3 10,43 Reti-
Hämoglobin 
in fmol/l 
EDTA Fluoresz/Durchfl/Op XE5000 Kontrolle 2 24,08 4,05 2,5 4,69 
    Kontrolle 3 26,39 0,8 1,75 1,9 17-OH-
Progesteron 
in nmol/l 
Serum ECLIA Cobas 8000 Kontrolle 1 7,5 2,79 4,31 5 
    Kontrolle 2 18,13 3,57 4,42 5,52 DHEA-S in 
µmol/l Serum ECLIA Cobas 8000 Kontrolle 1 214,73 1,5 3,83 4,02 
    Kontrolle 2 510,05 1,34 4,16 4,27 SHBG in 
nmol/l Serum ECLIA Cobas 8000 Kontrolle 1 59,84 4,98 2,48 5,61 
    Kontrolle 2 25,86 1,81 2,61 3,19 Androstendio
n in µg/l Serum CLIA Immulite 2000 Kontrolle 1 Referenzversand 
    Kontrolle 2 Calcitonin in 
pmol/l Serum CLIA Liaison2 Kontrolle 1 Referenzversand 
    Kontrolle 2 
 
 
E  Prolaktinbeeinflussende Medikamente 
Tabelle 14: Liste prolaktinfördernder Medikamente. 
Handelsnamen Arzneigruppe Wirkstoff 
Agopton Ulkustherapeutikum Lansoprazol 
ALOPEXY 5 % Lösung Antiandrogen Minoxidil 
Amineurin Antidepressivum Amitriptylin 
Amioxid-neuraxpharm Antidepressivum Amitriptylin 
Amitriptylin (div. Hersteller) Antidepressivum Amitriptylin 
Androcur Antiandrogen Cyproteronacetat 
Antra MUPS Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Apimid Antiandrogen Flutamid 
Arilin Protozoenmittel Metronidazol 
Arminol Neuroleptikum Sulpirid 
Atosil Neuroleptikum Promethazin 
Attempta Ratio35 Antiandrogen Cyproteronacetat 
Belivon Neuroleptikum Risperidon 
Bella HEXAL 35 Antiandrogen Cyproteronacetat 
Benperidol-neuraxpharm Neuroleptikum Benperidol 
Briserin Antihypertonikum Reserpin 
Byk-PAC Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Capros, Capros akut Opioidanalgetikum Morphin 
CARDELENE Calciumantagonist Diltiazem 
Catapresan Antihypertonikum Clonidin 
Cerucal Gastroprokinetikum Metoclopramid 
Chlorprothixen (Holsten, -neuraxpharm) Neuroleptikum Chlorprothixen 
Ciatyl-z Neuroleptikum Zuclopenthixol 
Cime-Puren Ulkustherapeutikum Cimetidin 
Cimebeta Ulkustherapeutikum Cimetidin 
Cimehexal Ulkustherapeutikum Cimetidin 
Cimetidin (div. Hersteller) Ulkustherapeutikum Cimetidin 
Cimetidine Ulkustherapeutikum Cimetidin 
CimLich Ulkustherapeutikum Cimetidin 
Clevia Antiandrogen Cyproteronacetat 
Climen Antiandrogen Cyproteronacetat 
Clonid-Ophthal Antihypertonikum Clonidin 
Clonidin (-ratiopharm, retard-ratiopharm) Antihypertonikum Clonidin 
Clonistada Antihypertonikum Clonidin 
Clont Protozoenmittel Metronidazol 
Clopixol Neuroleptikum Zuclopenthixol 
Closin Neuroleptikum Promethazin 
Controloc, CONTROLOC Control Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Corazet Diltiazem Calciumantagonist Diltiazem 
Cordichin Calciumantagonist Verapamil 
Crinormin 5-alpha-Reduktasehemmer Finasterid 
Cyproderm Antiandrogen Cyproteronacetat 
Cyproteron TAD Antiandrogen Cyproteronacetat 
Cyproteronacetat (div. Hersteller) Antiandrogen Cyproteronacetat 
Dapotum Neuroleptikum Fluphenazin 
Decentan Antiandrogen Flutamid 
Deltafin 5-alpha-Reduktasehemmer Finasterid 
Diane 35 Antiandrogen Cyproteronacetat 
Diazep-CT Tranquillans Diazepam 
Diazepam (div. Hersteller) Tranquillans Diazepam 
Dil Sanorania Calciumantagonist Diltiazem 
Dilsal Calciumantagonist Diltiazem 
Diltabeta Calciumantagonist Diltiazem 
Diltahexal Calciumantagonist Diltiazem 
Diltaretard Calciumantagonist Diltiazem 
Dilti-CT Calciumantagonist Diltiazem 
Diltiagamma Calciumantagonist Diltiazem 
Diltiazem (div. Hersteller) Calciumantagonist Diltiazem 
Diltiuc Calciumantagonist Diltiazem 
Dilzanton Calciumantagonist Diltiazem 
Dilzem Calciumantagonist Diltiazem 
Dogmatil (div. Hersteller) Neuroleptikum Sulpirid 
Domidon Gastroprokinetikum Domperidon 
Dominal, Dominal forte Neuroleptikum Prothipendyl 
Domperidon (div. Hersteller) Gastroprokinetikum Domperidon 
Dopegyt Antihypertonikum Methyldopa 
durabelle Antiandrogen Cyproteronacetat 
durasoptin Calciumantagonist Verapamil 
dysto-loges Antihypertonikum Reserpin 
Elyzol Protozoenmittel Metronidazol 
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Handelsnamen Arzneigruppe Wirkstoff 
Equilibrin Antidepressivum Amitriptylin 
Ergalea Antiandrogen Cyproteronacetat 
Fadul Ulkustherapeutikum Famotidin 
Falicard Calciumantagonist Verapamil 
Famobeta Ulkustherapeutikum Famotidin 
Famonerton Ulkustherapeutikum Famotidin 
Famotidin (div. Hersteller) Ulkustherapeutikum Famotidin 
Famtol Ulkustherapeutikum Famotidin 
Faustan, FAUSTAN Tranquillans Diazepam 
Fevarin Antidepressivum Fluvoxamin 
Fina-TEVA 5-alpha-Reduktasehemmer Finasterid 
Finadura Hair Antiandrogen Finasterid 
Finafried 5-alpha-Reduktasehemmer Finasterid 
FinaHAIR Antiandrogen Finasterid 
Finamed 5-alpha-Reduktasehemmer Finasterid 
Finascar 5-alpha-Reduktasehemmer Finasterid 
Finasterid (div. Hersteller), Finasteride Antiandrogen Finasterid 
Flagyl Protozoenmittel Metronidazol 
Flumid Antiandrogen Flutamid 
Fluphenazin-neuraxpharm Neuroleptikum Fluphenazin 
FLUTA-cell, Fluta-GRY Antiandrogen Flutamid 
Flutamid (div. Hersteller) Antiandrogen Flutamid 
Flutexin Antiandrogen Flutamid 
FluvoHEXAL Antidepressivum Fluvoxamin 
Fluvoxadura Antidepressivum Fluvoxamin 
Fluvoxamin (div. Hersteller) Antidepressivum Fluvoxamin 
Fluxpan Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Fugerel Antiandrogen Flutamid 
Gallobeta Calciumantagonist Gallopamil 
Gastronerton Gastroprokinetikum Metoclopramid 
Gastrosil Gastroprokinetikum Metoclopramid 
Gastrozol Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Genepan Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Genepanot Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
H2 Blocker-ratiopharm Ulkustherapeutikum Cimetidin 
Haemiton Antihypertonikum Clonidin 
Haldol (div. Hersteller) Neuroleptikum Haloperidol 
Haloper-CT Neuroleptikum Haloperidol 
Haloperidol (div. Hersteller) Neuroleptikum Haloperidol 
Helicomp Ulkustherapeutikum Omeprazol 
HeliPAC Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Hypnorex retard (div. Hersteller) Antidepressivum Lithium 
Imipramin-neuraxpharm Antidepressivum Imipramin 
Infectoclont Protozoenmittel Metronidazol 
INVEGA Neuroleptikum Risperidon (Paliperidon) 
ISO-Eremefat Tuberkulostatikum Isoniazid 
Isoglaucon Antihypertonikum Clonidin 
Isoptin Calciumantagonist Verapamil 
Isozid Tuberkulostatikum Isoniazid 
Jatrosom Antidepressivum Tranylcypromin 
Jennifer 35 Antiandrogen Cyproteronacetat 
Juliette Antiandrogen Cyproteronacetat 
Junizac Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Kapanol Opioidanalgetikum Morphin 
Lanso TAD Ulkustherapeutikum Lansoprazol 
Lanso-Q Ulkustherapeutikum Lansoprazol 
Lansogamma Ulkustherapeutikum Lansoprazol 
Lansoprazol Ulkustherapeutikum Lansoprazol 
Lansosiga Ulkustherapeutikum Lansoprazol 
Lanzor Ulkustherapeutikum Lansoprazol 
Levium Neuroleptikum Levomepromazin 
Levomepromazin-neuraxpharm Neuroleptikum Levomepromazin 
Lithiofor Antidepressivum Lithium 
Lithium Apogepha Antidepressivum Lithium 
Lithium Aspartat Antidepressivum Lithium 
Lithium-SB Antidepressivum Lithium 
Loniten (div. Hersteller) Antihypertonikum Minoxidil 
Lonolox Antihypertonikum Minoxidil 
Lonoten (div. Hersteller) Antihypertonikum Minoxidil 
Losec Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Lyogen Neuroleptikum Fluphenazin 
M-beta Opioidanalgetikum Morphin 
M-long Opioidanalgetikum Morphin 
M-STADA Opioidanalgetikum Morphin 
MCP (div. Hersteller) Gastroprokinetikum Metoclopramid 
Melleril Neuroleptikum Thioridazin 
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Handelsnamen Arzneigruppe Wirkstoff 
Mephaflux Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Meresa forte Neuroleptikum Sulpirid 
Meresasul Neuroleptikum Sulpirid 
Methyldopa (Stada, Tablets BP) Antihypertonikum Methyldopa 
Metoclo-hameln Gastroprokinetikum Metoclopramid 
Metoclopramid (AWD, PB) Gastroprokinetikum Metoclopramid 
Metrobac Protozoenmittel Metronidazol 
Metrocreme Protozoenmittel Metronidazol 
Metrogel Protozoenmittel Metronidazol 
Metrolotion Protozoenmittel Metronidazol 
Metronid-Puren Protozoenmittel Metronidazol 
Metronidazol (div. Hersteller) Protozoenmittel Metronidazol 
Metronour Protozoenmittel Metronidazol 
Metront Protozoenmittel Metronidazol 
Metrosa Protozoenmittel Metronidazol 
Micromep GN Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Micropan Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Micropanot Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Midason Neuroleptikum Risperidon 
Migraeflux MCP Analgetika Metoclopramid 
Migralave MCP Analgetika Metoclopramid 
Migränerton Analgetika Metoclopramid 
Morea Antiandrogen Cyproteronacetat 
Morixon Opioidanalgetikum Morphin 
Morph Sandoz Opioidanalgetikum Morphin 
Morphanton Opioidanalgetikum Morphin 
Morphin (div. Hersteller) Opioidanalgetikum Morphin 
Morphinsulfat (div. Hersteller) Opioidanalgetikum Morphin 
Motilium Gastroprokinetikum Domperidon 
MSI Mundipharma Opioidanalgetikum Morphin 
MSIW Krugmann Opioidanalgetikum Morphin 
MSR Mundipharma Opioidanalgetikum Morphin 
MST Opioidanalgetikum Morphin 
MST Continus Opioidanalgetikum Morphin 
MSTW Krugmann Opioidanalgetikum Morphin 
Neurocil Neuroleptikum Levomepromazin 
Neurolytril-10 Tranquillans Diazepam 
Nipolept Neuroleptikum Zotepin 
Nizax Ulkustherapeutikum Nizatidin 
Nobelomep Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Nolpaza KRKA Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Ome (TAD, -nerton, -Q, -WIN, Winthrop) Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omebeta Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omebless Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omecat Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omedoc Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omefacil Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omegamma Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omegodur Ulkustherapeutikum Omeprazol 
OmeHennig Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omejet Ulkustherapeutikum Omeprazol 
OmeLich Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omelind Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omeloxan Ulkustherapeutikum Omeprazol 
OMEP, Omep Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omepradex Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omepradin Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omepradul Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omeprazid Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omeprazol (div. Hersteller), Omeprazole Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omeprol Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Ometem Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Ometip Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omex Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Omezol Ulkustherapeutikum Omeprazol 
OMKAP Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Opralex Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Oramorph Opioidanalgetikum Morphin 
Orap, Orap forte (div. Hersteller) Neuroleptikum Pimozid 
Oroperidys Dopaminantagonist Domperidon 
PAINBREAK Opioidanalgetikum Morphin 
Pansaga Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantacta Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
PANTAU BASICS Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
PANTECTA Control Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantina Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
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Handelsnamen Arzneigruppe Wirkstoff 
PantoBykGulden Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantodan Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantogenot Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantogenozol Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantoloc, PANTOLOC Control Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantomol Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
PantoNyco, PantoNycomed Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantopra-Q Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantoprazol (div. Hersteller) Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantoprazole Nycomed Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantoprem, Pantopremol Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantorc Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantoreddy Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantosmiss Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantotifi Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantozol (div. Hersteller) Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantrolex Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Pantup Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Paracefan Antihypertonikum Clonidin 
Paspertin Gastroprokinetikum Metoclopramid 
Paveriwern Spasmolytikum Mohn-Ganzpflanzensaft 
Pepciddual Ulkustherapeutikum Famotidin 
Pepdine Ulkustherapeutikum Famotidin 
Pepdul Ulkustherapeutikum Famotidin 
Perazin-neuraxpharm Neuroleptikum Perazin 
Perphenazin-neuraxpharm Neuroleptikum Fluphenazin 
Phenhydan Antiepileptikum Phenytoin 
Phenytoin (AWD, Hikma) Antiepileptikum Phenytoin 
Pragastrom Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Presinol Antihypertonikum Methyldopa 
PREVIFECT Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Procorum (- retard,-senior) Calciumantagonist Gallopamil 
Promethazin-neuraxpharm Neuroleptikum Promethazin 
Proneurin Neuroleptikum Promethazin 
Propecia 5-alpha-Reduktasehemmer Finasterid 
Proscar 5-alpha-Reduktasehemmer Finasterid 
Prosmin 5-alpha-Reduktasehemmer Finasterid 
Prostica Antiandrogen Flutamid 
Prothazin, Prothazin liquidum Neuroleptikum Promethazin 
Psycharisp Neuroleptikum Risperidon 
Psypharm Antidepressivum Amitriptylin 
Pulcet Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Quilonorm retard Antidepressivum Lithium 
Quilonum Antidepressivum Lithium 
Rani Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Rani-nerton Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Raniberl Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Ranibeta Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Ranic Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Ranicux Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Ranidura Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Ranimon Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Raniprotect Ulkustherapeutikum Ranitidin 
RANITAB Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Ranitic Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Ranitidin (div. Hersteller) Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Ranitidine Ulkustherapeutikum Ranitidin 
RanLich Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Regaine Antiandrogen Minoxidil 
Rehablit Neuroleptikum Risperidon 
Rifater Tuberkulostatikum Isoniazid 
Rifinah Tuberkulostatikum Isoniazid 
Rifun Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Risocon Neuroleptikum Risperidon 
Rispas Neuroleptikum Risperidon 
Rispcon Neuroleptikum Risperidon 
Rispe-Q Neuroleptikum Risperidon 
RispeCare Neuroleptikum Risperidon 
Risperdal (div. Hersteller) Neuroleptikum Risperidon 
Risperdoc Neuroleptikum Risperidon 
Rispericlan Neuroleptikum Risperidon 
Risperidon (div. Hersteller) Neuroleptikum Risperidon 
Risperigamma Neuroleptikum Risperidon 
Rispolept (div. Hersteller) Neuroleptikum Risperidon 
Rosidec Protozoenmittel Metronidazol 
Rozex Protozoenmittel Metronidazol 
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Handelsnamen Arzneigruppe Wirkstoff 
Saroten Antidepressivum Amitriptylin 
Sevredol Opioidanalgetikum Morphin 
Sigaperidol Neuroleptikum Haloperidol 
SOMAC Control Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Sostril Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Stesolid Tranquillans Diazepam 
Sulpi Neuroleptikum Sulpirid 
Sulpirid (div. Hersteller) Neuroleptikum Sulpirid 
Sulpivert, Sulpivert forte Neuroleptikum Sulpirid 
Syneudon Antidepressivum Amitriptylin 
TAGAMET Ulkustherapeutikum Cimetidin 
Tarka Calciumantagonist Verapamil 
Taxilan Neuroleptikum Perazin 
Tebesium Tuberkulostatikum Isoniazid 
Thioridazin-neuraxpharm Neuroleptikum Thioridazin 
Tofranil (div. Hersteller) Antidepressivum Imipramin 
Truxal Neuroleptikum Chlorprothixen 
Ulcozol, Ullnor Ulkustherapeutikum Omeprazol 
Vagi-Metro Creme Protozoenmittel Metronidazol 
Vagimid Protozoenmittel Metronidazol 
Valiquid Tranquillans Diazepam 
Valium Tranquillans Diazepam 
Valocordin-Diazepam Tranquillans Diazepam 
Vera Calciumantagonist Verapamil 
Verabeta Calciumantagonist Verapamil 
Veragama Calciumantagonist Verapamil 
Verahexal, Verahexal Calciumantagonist Verapamil 
Veramex Calciumantagonist Verapamil 
Veranorm Calciumantagonist Verapamil 
Verapamil, VERAPAMIL Calciumantagonist Verapamil 
Verasal Calciumantagonist Verapamil 
Veratide Calciumantagonist Verapamil 
Vergentan Antiemetikum Alizaprid 
Veroptinstada Calciumantagonist Verapamil 
Vertigo-Meresa Neuroleptikum Sulpirid 
vertigo-neogamma Neuroleptikum Sulpirid 
Virilit Antiandrogen Cyproteronacetat 
XEPLION Neuroleptikum Risperidon (Paliperidon) 
Xeplion Neuroleptikum Risperidon (Paliperidon) 
ZacPac Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
Zantic Ulkustherapeutikum Ranitidin 
Zentropil Antiepileptikum Phenytoin 
Zoton Ulkustherapeutikum Lansoprazol 
Zurcal S Ulkustherapeutikum Pantoprazol 
ZYO-Morphinsufat Opioidanalgetikum Morphin 
 
Quelle: Endokrinologikum  
http://www.endokrinologikum.com/labor/analytik/medikamente.html 
 
 
Tabelle 15: Liste prolaktinhemmender Medikamente. 
Handelsnamen Arzneigruppe Wirkstoff 
Agit depot sanol Vasokonstriktor Dihydroergotamin 
Angionorm (dept, retard) Vasokonstriktor Dihydroergotamin 
Bromocriptin (div. Hersteller) Prolaktininhibitor Bromocriptin 
Cabaser (div. Hersteller) Prolaktininhibitor Cabergolin 
Cabaseril (div. Hersteller) Prolaktininhibitor Cabergolin 
Caber-Q Prolaktininhibitor Cabergolin 
Cabergo-TEVA Prolaktininhibitor Cabergolin 
Cabergolin (div. Hersteller) Prolaktininhibitor Cabergolin 
DCCK Depot Hirnleistungsstörungen Dihydroergotoxine 
DET MS Vasokonstriktor Dihydroergotamin 
DHE ratiopharm Vasokonstriktor Dihydroergotamin 
Dihydergot plus Vasokonstriktor Dihydroergotamin 
dopadura (B/C) Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Dopamin (div. Hersteller) Sympathomimetikum Dopamin 
Dopergin (div. Hersteller) Prolaktininhibitor Lisurid 
Dostinex Prolaktininhibitor Cabergolin 
Duodopa Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Effortil plus Sympathomimetikum Dihydroergotamin 
Ergo-Kranit Migräne Vasokonstriktor Ergotamintatrat 
Ergodesit (forte, spezial) Hirnleistungsstörungen Dihydroergotoxine 
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Ergotam-CT Vasokonstriktor Dihydroergotamin 
Handelsnamen Arzneigruppe Wirkstoff 
Hydergin (div. Hersteller) Hirnleistungsstörungen Dihydroergotoxine 
Hydergine (div. Hersteller) Hirnleistungsstörungen Dihydroergotoxine 
Hydro-Cebral-ratiopharm Hirnleistungsstörungen Dihydroergotoxine 
isicom Parkinsontherapeutikum Levodopa 
kirim Prolaktininhibitor Bromocriptin 
kirim gyn Prolaktininhibitor Bromocriptin 
L-Dopa/Benserazid Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levo-Bensa Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levo-c AL Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levobens-TEVA Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levobeta C Parkinsontherapeutikum Levodopa 
LevoCarb (-GRY-, -TEVA) Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levocomp (div. Hersteller) Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levodop-neuraxpharm Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levodopa (div. Hersteller) Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levodopa C comp. Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levodopa Cardidopa Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levodopa comp TAD Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levodopa comp. (div. Hersteller) Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levodopa comp. B Stada Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levodopa comp. C Stada Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levodopa/Benserazid (div. Hersteller) Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levodopa/Cardidopa (div. Hersteller) Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Levopar Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Liserdol (div. Hersteller) Prolaktininhibitor Metergolin 
Madopar (div. Hersteller) Parkinsontherapeutikum Levodopa 
NACOM Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Norprolac (div. Hersteller) Prolaktininhibitor Quinagolid 
Orphol Spezial Hirnleistungsstörungen Dihydroergotoxine 
Parlodel (div. Hersteller) Prolaktininhibitor Bromocriptin 
Pravidel Prolaktininhibitor Bromocriptin 
Prolopa Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Restex (div. Hersteller) Restless legs Syndrom Levodopa 
Sinemet (div. Hersteller) Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Sponsin Hirnleistungsstörungen Dihydroergotoxine 
Stalevo (div. Hersteller) Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Striaton Parkinsontherapeutikum Levodopa 
Verladyn Vasokonstriktor Dihydroergotamin 
 
Quelle: Endokrinologikum 
http://www.endokrinologikum.com/labor/analytik/medikamente.html 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
F  Umrechnungsfaktoren der Einheiten 
Tabelle 16: Verwendete Umrechnungsfaktoren der Einheiten. 
Parameter Einheit 1 Einheit 2 Umrechnungs-Faktor 
Phosphat mg/dl  mmol/l 0,3229 
Kreatinin mg/dl  µmol/l 88,39 
fT3 pg/ml pmol/l 1,536 
fT4 ng/dl pmol/l 12,9 
Hämoglobin g/dl mmol/l 0,6206 
MCH pg fmol 0,0621 
MCHC g/dl mmol/l 0,621 
17-Hydroxy-Progesteron ng/ml nmol/l 3,03 
Androstendion  ng/ml nmol/l 3,4916 
Testosteron ng/ml nmol/l 3,467 
Östradiol pg/ml pmol/l 3,67 
Calcitonin pmol/l pg/ml 3,4 
 
 
G  Zertifikat SPSS 
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